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PRÉFACE 


Mon  but,  en  publiant  cette  Iconographie  histologique  de  Vunl^ 
a  été  de  préciser  les  connaissances  acquises  sur  les  altérations 
pathologiques  de  struclure  de  ce  précieux  organe  et  en  même 
temps  de  faire  connaître  les  cas  pathologiques  les  moins  fré- 
quents qui  se  sont  présentés  à  mon  observation. 

Ce  livre  commence  par  un  exposé  de  la  technique  histolo- 
gique. On  sait  qu'elle  présente  des  difficultés  particulières. 
C'est  une  technique  d'économie  et  de  précision;  je  me  suis  tenu 
surtout  à  ce  que  mon  expérience  personnelle  m'a  démontré 
vraiment  utile. 

J'ai  suivi  dans  les  chapitres  la  division  naturelle  des  parties 
qui  composent  l'œil  et  ses  annexes. 

De  plusieurs  sujets,  j'ai  dit  juste  ce  qui  était  assez,  pour 
m'arrôler  plus  longtemps  sur  ceux  dont  la  discussion  est  ac- 
tuellement plus  vive  et  plus  intéressante.  Tels  sont  les  épithê- 
llomes  de  la  conjonctive  et  le  Irachonie.,  les  tumeurs  êpithéiudes 
de  la  cornée,  le  sarcome  du  tractus  uvécd,  surtout  au  point  de  vue 
de  l'origine  du  pigment,  le  gliornc  de  la  rétine  dont  l'étude  est 
actuellement  une  des  plus  intéressantes  au  point  de  vue  de 
l'histologie  pathologique  en  général. 

Les  planches  de  mon  livre  sont  tirées  aussi  des  cas  les  moins 
fréquents  ou  se  rapportent  à  ces  sujets. 
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VI  PRÉFACE. 

Je  me  flatte  que  mon  travail  atteindra  le  but  que  je  m'étais 
proposé. 

Le  but  scientifique  que  j'ai  poursuivi  est  d'indiquer  non 
seulement  ce  que  l'on  connaît,  mais  plus  encore  ce  qui  reste  à 
connaître  de  l'histologie  pathologique  de  l'œil. 

Si  par  la  lecture  de  cet  ouvrage,  déjeunes  savants  se  sentent 
attirés  vers  cette  étude,  je  serai  récompensé  des  efforts  que 
j'ai  tentés. 

Le  but  personnel  a  été  celui  de  me  procurer  le  plaisir  de 
revivre  un  peu  parmi  les  personnes  que  j'ai  appris  à  connaître, 
à  aimer  et  à  estimer  pendant  les  trois  années  de  mes  études 
médicales  à  Paris. 

En  effet,  des  matériaux  qui  m'ont  servi  pour  la  rédaction  de 
ce  livre,  une  partie  a  été  recueillie  pendant  mon  séjour  en 
France.  Les  pièces  pathologiques  dont  je  donne  ici  l'icono- 
graphie et  les  notes  prises  alors,  sont  autant  de  bons  souvenirs 
de  ces  trois  ans. 

Ma  reconnaissance  se  porte  tout  particulièrement  vers  mon 
excellent  maître  M.  Galezowski,  puis  encore  vers  mes  collègues 
de  la  clinique  ophtalmologique,  Parent  et  Despagnet  :  celui-ci 
trop  tôt  enlevé  à  l'affection  de  tous  ceux  qui  ont  étudié  avec  lui 
l'ophtalmologie. 

Que  mon  maître  aimé  M.  Galezowski  et  mon  camarade 
Parent,  veuiUent  bien  agréer  le  témoignage  de  ma  reconnais- 
sance et  de  mon  affection. 

Mes  souvenirs  vont  aussi  à  mes  amis  les  plus  chers  de  ce 
temps-là  :  au  professeur  De  Lapersonne,  à  Parinaud,  à  Valude, 
à  Sulzer,  à  Darier,  à  Duboys  de  Lavigerie.  Que  ces  distingués 
confrères,  devenus  maîtres  à  leur  tour  dans  la  science  de  l'oph- 
talmologie, veuillent  bien  agréer  le  témoignage  de  mon  amitié 
sincère. 

Je  ne  puis  pas  livrer  à  la  publicité  mon  travail  sans  remercier 
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le  professeur  Marchiafava.  J'ai  pu,  grâce  à  son  hospitalité, 
compléter  mes  études  dans  son  laboratoire  d'anatomie  patho- 
logique. 

Le  D'  Bignami,  son  ancien  aide,  aujourd'hui  professeur  de 
pathologie  générale  à  Rome,  m'a  prodigué  ses  conseils  et 
ses  avis. 

La  publication  de  ce  livre  en  langue  française  m'élait  dictée 
par  les  sentiments  que  j'éprouve  a  l'égard  de  ce  pays  oii  un  si 
parfait  accueil  est  réservé  à  tous  ceux  qui  vienneni  y  compléter 
leurs  études  médicales  ou  scientifiques.  J'ai  pensé  quej'accom- 
plirais  ainsi  un  devoir  envers  l'Ecole  française  d'ophtalmologie, 
à  laquelle  je  suis  fier  d'appartenir. 

Je  dois  particulièrement  remercier  M.  Gaston  Sigureli,  qui 
m'a  secondé  dans  la  revision  et  la  correction  des  épreuves  de 
cet  ouvrage. 

Que  les  éditeurs,  MM.  J.-B.  Baillière,  veuillent  bien,  eux 
aussi,  agréer  l'expression  de  ma  reconnaissance  pour  les  soins 
qu'ils  ont  donnés  à  la  publication,  n'épargnant  aucun  sacri- 
fice pour  sa  réussite. 

0.  Parisotti. 


Rome,  ce  15  février  1904. 
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1°  Fixation  iles  pièces  pailiologiques. 

Une  bonne  fixalioii  est  la  première  des  conditions  nécessaires 
pour  une  bonne  étude  liistologique.  Cela  est  vrai  pour  toule 
espèce  de  pièce  anatomique,  mais  surtout  pour  l'œil  dont  les 
parties  essentielles  sont  d'une  délicatesse  toute  particulière,  et 
qui  par  conséquent  peuvent  subir  des  transformations  en  très 
peu  de  temps.  Pour  cette  même  raison,  il  faut  choisir  pour 
l'œil  parmi  les  fixateurs  ceux  dont  l'action  n'est  pas  trop  éner- 
gique, car  pour  les  tissus  de  I'omI  point  n'est  besoin  d'une 
grande  pénétration,  mais  plutôt  d'une  action  sûre,  non  meur- 
trière toutefois  pour  les  éléments  des  tissus. 

Depuis  longtemps  déjà  j'ai  abandonné  complètement  pour 
l'œil,  dans  le  vrai  sens  du  mot,  la  fixation  par  l'alcool  absolu. 
Elle  est  rude  et  le  ratatinement  des  tissus  délicats  des  mem- 
branes oculaires  ne  permet  plus  alors  d'obtenir  de  bonnes 
coupes,  même  en  se  servant  des  meilleurs  microtomes.  On 
pourra  s'en  servir  lorsque  le  but  des  recherches  estsurlout,  ou 
exclusivement  bactériologique. 

La  délicatesse  de  structure  et  de  constitution  des  membranes 
oculaires,  nous  a  fait  donner  la  pr(-férence  aux  métbodes  de 
fixation  employées  pour  l'histologie  cellulaire 

La  solution  de  formaline  au  titre  de  2  p.  100  nous  a  rendu 
les  meilleurs  services.  En  effet,  bien  que  dans  certains  cas  on 
doive  employer  d'autres  fixateurs,  il  est  universellement  admis 
aujourd'hui  que  le  formol  estnéanmoins  le  meilleur  des  fixateurs 
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connus.  Mais  rappelons-nous  que  la  condition  d'une  bonue 
fixation  par  ce  liquide  est  que  son  action  ne  soit  nullement 
prolongée.  Trois  heures  de  séjour  de  la  pièce  dans  la  solution 
seront  plus  que  suffisanles.  On  passera  ensuite  la  pièce  par  les 
alcools  progressifs. 

Ainsi  lorsque  nous  destinons  notre  pièce  à  la  coloration  par 
la  méthode  Weigert,  ou  Weigert-Pal,  ])ien  que  celle-ci  puisse 
parfaitement  réussir  pour  des  pièces  fixées  par  la  solution  de 
formaline,  on  donnera  avec  avantage  la  préférence  à  la  fixation 
par  la  liqueur  de  Millier.  Lorsque  les  reclierches  microscopiques 
devront  porter  surtout  sur  les  éléments  les  plus  délicats  delà 
rétine,  cônes  etbâtonnets,  on  donnera  la  préférence  à  la  fixation 
par  l'acide  osmiqiie,  ou  par  le  liquide  de  Flemming.  La  fixation 
au  sublimé  est  aussi  recommandée  pour  l'élude  de  la  rétine. 
J^lle  est  indispensable  si  on  veut  appliquer  la  métiiode  de  Nissl. 

La  durée  de  la  fixation  ne  doit  pas  être  Irop  prolongée,  sinon 
elle  serait  nuisible  et  le  microtonie  n'exécuterait  plus  de  coupes 
parfaites, 

Il  n'y  a  pas  de  règles  fixes  pour  la  durée  de  la  fixation  pour 
chaque  liquide  fixateur,  l'opérateur  devant  se  conformer  à  la 
qualité  des  tissus  de  la  pièce  à  fixer.  On  peut  seulement  donner 
des  règles  générales,  qui  sont  très  approximatives. 

Trois  heures  de  séjour  de  la  pièce  dans  le  fixateur  suffiront 
pour  la  solution  au  formol,  une  demi-heure  pour  les  vapeurs 
d'acide  osniique  et  pour  sa  solution,  vingt-quatre  heures  pour  le 
liquide  de  Flemming. 

Après  fixation  de  la  pièce  il  faut  bien  la  laver  pour  la  débar- 
rasser de  toute  substance  étrangère.  Ce  lavage  àl'eau  courante 
sera  très  long,  pas  moins  de  vingt-quatre  heures  pour  la  liqueur 
de  Miiller,  très  court^  ou  même  nul  pour  la  formaline,  long  et 
soigneux  pour  l'acide  osniique  et  pour  la  liqueur  de  Flemming. 
Si  la  fixation  a  été  faite  par  le  sublimé,  la  pièce  sera  passée 
aussitôt  sortie  du  fixateur  dans  une  solution  d'iode  dans  de 
l'alcool  à  70°.  (La  solution  pour  être  bonne  devra  avoir  la  couleur 
d'acajou.)  Quand  on  y  met  la  pièce  imprégnée  de  sublimé,  on 
voit  la  solution  se  décolorer  par  suite  de  la  formation  d'iodate 
de  mercure.  C'est  pourquoi  il  faut  renouveler  cette  solution 
"jusqu'à  ce  que  le  liquide  ne  se  décolore  plus. 
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Oiii'lqiie  liqueur  qu'où  ait  employée  poui- lu  fixation,  la  pièce, 
après  lavage,  doit  être  durcie.  Dans  ce  but,  on  la  fera  passer 
par  une  série  d'alcools  déplus  en  plus  concentrés  (70°  à  100°); 
le  passage  par  les  alcools  non  seulement  est  nécessaire  pour 
durcir  la  pièce,  maisaussi  et  encoïc  plus,  poui- la  déshydrater. 
La  bonne  déshydratation  est  condition  indispensable  pour  ob- 
tenir une  bonne  inclusion.  Aussi  devra-t-on  toujours  se  pro- 
curer- de  l'alcool  absolument  pur  pour  le  dernier  passage. 

Avant  de  procéder  à  Yinclusion,  nous  devons  nous  poser 
une  queslion.  Pour  la  fixation  doit-on  sectionner  1  tril,  oti 
seulement  y  pratiquer  des  ouvertures  pour  permeltre  la  péuc- 
Iration  du  liquide  fixaleur? 

Si  on  emploie,  comme  nous  le  faisons  habituellement,  la 
solution  de  formaline,  on  peut  sectionner  I'omI  en  deux  moitiés 
suivant  le  plan  de  son  équateur.  La  solution  de  formaline,  en 
effet,  comme  les  autres  fixateurs  d'ailleurs,  ne  ratatine  pas 
du  tout  les  tissus  et  les  deux  moitiés  de  l'œil  ne  subissent 
aucune  déformation.  Seule  la  lixalion  dans  l'alcool  fait 
exception. 

Après  le  séjour  de  la  pièce  dans  l'alcool  on  ne  pourra  plus 
reconnaîire  les  délails  macroscopiques  pour  choisir  les  parties 
à  soumolire  à  l'examen  microscopique.  Il  faut,  par  conséquent, 
ouvrir  l'œil  à  l'état  frais  dans  de  l'eau,  et,  en  se  servant  de 
pinces  et  de  ciseaux,  dé  tacher  les  parties  de  rétine  ou  au  Ires  mem- 
branes à  étudier  et  les  étaler  entre  deux  tranches  de  foie  eu 
dégénérescence  amyloïde  pour  les  plonger  dans  l'alcool. 
L'usage  du  foie  amyloïde  permet  en  outre  d'avoir  de  la  soi  le 
une  pièce  déjà  préparée  pour  l'inclusion  à  la  celloïdine. 

La  séparation  des  membranes  avant  la  fi x.ition  est  d'une 
pratique  très  avantageuse  pour  une  bonne  élude.  Lu  effet,  la 
ditVérence  des  tissus  du  globe  oculaire  est  tellemeni  sensible, 
que  le  fixateur,  très  bon  pour  la  réline,  n'est  ({ue  médiocre  ou 
même  mauvais  pour  la  sclérotique  el  |)our  la  choroïde.  Et  ces 
ditTérences  par  rapport  à  la  liqueur  de  fixation  se  font  surtout 
sentir  au  moment  de  l'inclusion  el  du  coupage.  On  |)Ourrait 
objecter  que,  de  cette  manière,  on  ne  pourra  pas  avoir  des 
coupes  d'ensemble.  Si  on  prend  soin  de  bien  numéroter  les 
dilTéreutes  parties  et  d'exécuter  les  cou[)es  en  séries,  on  peut 
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toujours  reconstituer  l'ensemble.  Quiconque  a  la  pratique  de 
riiisiologie  oculaire  sait  qu'une  coupe  d'ensemble  qui  soit  éga- 
lement mince,  claire,  entière  de  la  sclérotique,  de  la  choroïde 
et  de  la  réline  est  un  idéal  qu'on  n'atteint  pas.  Telle  coupe  qui 
est  très  bonne  pour  la  rétine,  est  absolument  mauvaise  pour  la 
choroïde  et  pour  la  sclérotique.  D'ailleurs,  la  section  complète 
de  l'œil  n'est  surtout  utile  que  pour  les  déformations  du  globe 
oculaire  et  pour  les  néoplasmes  qu'on  se  propose  de  mouler 
dans  la  gélatine.  Quand  on  se  propose  d'atteindre  ce  but,  on 
pratiquera  sur  le  bulbe,  aussitôt  énucléé,  plusieurs  petites 
ouvertures  avec  un  fin  couteau  de  Graefe,  et  puis  on  le  mettra 
dans  le  liquide  fixateur.  Après  durcissement  on  sectionnera 
l'œil  par  une  incision  qui  passe  par  le  plan  antéro-postérieur 
principal.  Pour  le  cristallin,  on  pourra  ne  se  servir  que  du 
formol  en  solution  très  faible  (2  p.  100  au  maximum),  ou  de 
la  liqueur  de  MiUler  (1). 

2"  Inclusious. 

Pour  l'œil,  ainsi  que  pour  toutes  les  autres  parties  et  tissus 
de  l'organisme,  il  y  a  deux  méthodes  d'inclusion  générales  : 
l'inclusion  à  la  celloïdine  et  l'inclusion  à  la  paraffine. 

a.  Celloïdine.  —  La  pièce  sort  de  l'alcool  absolu  où  elle  a  subi 
la  déshydratation.  J'ai  déjà  insisté  sur  la  nécessilé  de  la  déshy- 
dratation parfaite,  je  ne  puisque  la  recommander  de  nouveau. 

On  aura  préparé  dans  un  vase  bouché  à  l'émeri  un  mélange 
d'élher  sulfurique  et  d'alcool  absolu  à  parties  égales.  Comme 
une  partie  de  l'éther  est  toujours  perdue  à  cause  de  sa  volati- 
lité, sa  quantité  pourra,  dans  le  mélange,  surpasser  de  presque 
1/10  la  quantité  de  l'alcool.  La  pièce  devra  rester  dans  ce 
mélange  un  temps  qui  sera  proportionnel  au  volume  et  à  la 
pénétrabilité  du  tissu  de  la  pièce. 

Pour  l'inclusion  dans  la  celloïdine,  deux  solutions  de  celle-ci 
sont  nécessaires,  une  légère,  l'autre  dense. 

La  pièce  sera  mise  dans  la  solution  légère,  oij  elle  restera  un 
temps  assez  long  pour  qu'elle  soit  toute  pénétrée  par  la  celloï- 

(1)  Je  crois  inutile  de  reproduire  ici  les  formules  des  diflerents  fixateurs.  On 
les  trouvera  dans  les  livi-es  de  technique  histologicjue  générale. 
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dine.  Quaire  ou  cinq  jours  peuveni  suffire.  Il  y  en  a  qui  con- 
seillonL  jusqu'à  quinze  jours  pour  un  globe  oculaire  entier.  De 
là  la  pièce  est  alors  passée  dans  la  solution  épaisse,  où  on  la 
laisse  encore  pendant  trois  ou  quatre  jours. 

On  comprend  facilement  que  si  la  pièce  à  inclm'e  est  uti 
morceau  de  membrane  (rétine,  cboroïde,  cornée),  on  n'aurait 
pas  assez  d'épaisseur  pour  qu'au  moment  de  la  solidification  la 
pièce  puisse  êire  mise  sur^e  support  qui  doit  la  présenter  an 
microtome,  se  tenant  sur  le  côté  de  son  épaisseur.  J'ai  déjà 
indiqué  en  passant  que  pour  cela  il  faut  inclure  la  membrane 
entre  deux  tranches  de  foie  amyloïde,  qui  seront  tenues  rap- 
prochées par  deux  épingles  qui  les  traverseront. 

Cette  manière  de  faire  permet  d'avoir  des  coupes  à  la  cel- 
loïdine  d'une  minceur  et  d  une  clarté  surprenantes. 

Le  moment  est  venu  de  préparer  le  bloc  contenant  la  pièce 
pour  la  passer  au  microtome. 

Il  faut  avoir  préparé  pour  cela  des  cubes  en  I)ois.  Ces  cubes 
devront  séjourner  pendant  quebjue  temps  dans  de  l'alcool 
ordinaire  pour  qu'ils  se  débarrassent  de  toute  substance  colo- 
rante. En  etîet,  cette  substance  colorante  pourrait  s'infiltrer 
dans  la  pièce  et  fausser  les  colorations  successives  des  coupes. 

On  sort  alors  la  pièce  de  la  solution  épaisse  de  celloïdine  et 
on  la  fixe  sur  l'une  des  faces  du  cube  de  bois  après  avoir,  au 
préalable,  versé  sur  cette  face  une  légère  couche  de  cette  même 
subslance.  On  la  maintient  pendant  quelques  minutes.  Puis 
on  met  le  tout  sous  une  cloche,  et  de  lemps  en  temps  on  y 
enfonce  une  fine  aiguille.  Lorsque  la  consistance  en  est  devenue 
jiàteuse,  on  plonge  le  tout  dans  de  l'alcool  ordinaire,  et  lors- 
qu'on sent  que  la  consistance  est  devenue  assez  ferme  pour 
permetire  de  pratiquer  les  coupes,  on  sort  la  |)ièce  de  l'alcool. 
Du  reste,  la  pièce  incluse  peut  rester  dans  l'alcool  un  lemps 
indéfini  sans  ne  plus  courir  de  danger. 

Lorsque  la  pièce  est  d'une  certaine  grandeur,  poui'  avoir  un 
bloc  envelopjiant  de  celloïdine  assez  grand,  on  se  serl  de  l'arti- 
fice suivant.  Un  ruban  de  papier  est  fixé  tout  autour  du  l)loc 
en  bois.  Ce  ruijan,  que  l'on  aura  soin  de  prendre  toujours  plus 
haut  que  la  pièce,  forme  de  la  sorte  un  cube  creux  en  papier. 
Dans  ce  cube  on  coule  un  peu  de  celloïdine  dense,  puis  la  pièce, 
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enfin  de  la  celloïdine  dense  jusqu'à  réplétion  du  cube  de  papier. 
Cette  manière  de  faire  est  nécessaire  surtout  pour  les  inclu- 
sions de  moilié  de  globe  oculaire.  En  effet,  on  peut  de  la  sorte 
poser  sur  le  support  le  globe  par  sa  face  convexe. 

b.  Paraffine.  —  L'inclusion  la  plus  commode,  et  celle  qui 
permet  le  plus  facilement  l'étude  complète  d'une  pièce  parles 
coupes  en  séries,  est,  sans  aucun  doute,  l'inclusion  à  la 
paraffine. 

Ilfaul,  je  liens  à  le  dire  immédiatemeiil,  beaucoup  d'Iiabi- 
lelé,  parce  qu'en  plusieurs  moments  du  traitement  nécessaire, 
on  peut  attirer  ou  même  abîmer  la  pièce.  Cela  a  une  grande 
importance,  surtout  pour  nous  qui,  souvent,  avons  à  notre  dis- 
posilion  un  peu  de  matériel.  Malgré  ces  difficultés  cependant^ 
l'inclusion  à  la  paraffine  est  préférable  à  l'inclusion  dans  la 
celloïdine. 

La  pièce  passée  par  des  alcools  de  couceniralion  de  plus  en 
plus  forte  est  placée  dans  l'alcool  absolu,  puis  mise  dans  du 
xylol,  qui  aura  déjà  dissous  une  proportion  minime  de  paraffine. 

On  aura  à  sa  disposition  deux  espèces  de  paraffine,  une 
fusible  à  37°,  et  l'aulre  à  50°  ou  60°.  Après  séjour  dans  la 
solution  do  paraffine  dans  le  xylol,  séjour  qui  ne  devra  pas 
dépasser  quelques  heures  pour  les  pièces  délicates,  la  pièce 
sera  mise  dans  la  paraffine  molle,  liquéfiée  au  bain-marie.  Le 
bain-  marie  doit  être  pourvu  d'un  Ihermoslat  et  d'un  thermo- 
mètre, pour  que  vous  soyez  sûrs  (|ue  la  température  ne  va 
jamais  au  delà  de  40°.  On  laissera  la  pièce  dans  celte  paraffine 
pendant  12-14  heures. 

Du  resie  un  séjour  même  un  peu  plus  long  n'expose  pas  à 
des  dangers  et  assure  mieux  la  sorlie  complète  du  xylol  de  la 
pièce. 

On  fait  alors  liquéfier  de  la  paraffine  à  50°  ou  60"  dans  un 
autre  bain-m;irie,  et  on  coule  celle-ci  avec  la  pièce  dans  un 
moule  en  métal  démontable.  C'est  un  moment  un  peu  délicat 
pour  orienter  la  pièce,  mais  même  lorsque  la  paraffine  a 
commencé  à  se  prendre,  on  peut  toujours  orienter  sa  pièce 
avec  une  aiguille  ou  une  petite  spatule  cbauffées;  on  liquéfie 
ainsi  la  paraffine  autour  de  la  pièce  et  de  la  sorte  on  peut  plus 
facilement  opérer  les  déplacements. 


INCLUSIONS.  7 

On  laisse  Iti  paraffine  un  peu  se  prendre,  puis  on  porte  le 
tout  à  l'eau  courante  pour  que  la  cohésion  de  la  paraffine  soil 
plus  liomocjène.  On  oblieni  par  ce  procédé  un  cube  de  paraffine 
conlcnanl  la  pièce  préparée  pour  être  portée  au  microlome. 

Je  disais  que  le  moment  du  montage  de  la  pièce  est  délicat 
si  l'on  considère  les  difficultés  qui  s'opposent  à  rorientalion. 
De|)uis  quelque  temps,  après  avoir  sorti  la  pièce  de  la  paraffine 
à  137°,  je  la  laisse  refroidir,  je  la  plonge  dans  le  moule  aussitôt 
que  j'ai  jeté  une  petite  quantité  de  paraffine  à  (iO'  et  je 
continue  à  verser  celle-ci  jusqu'à  remplissage  du  moule. 

Si  on  va  assez  vite  sans  iiésitation,  rinclusioii  n'en  souffre 
[loint  et  on  peut  orienter  la  pièce,  qu'on  manie  alors  très  facile- 
ment, sans  aucune  diflicuUé. 

Plusieurs  histologisles  ont  renoncé  au  bain  de  xylol  avant 
l'inclusion  dans  la  paraffine  pour  le  remplacer  par  un  bain  de 
chloroforme.  La  j>ièce  déshydratée  est  mise  dans  un  mélange 
d'alcool  absolu  et  de  chloroforme  à  parties  égales.  On  voit, 
après  quelques  heures  de  séjour  dans  ce  mélange,  la  pièce 
tomber  dans  la  partie  inférieure  où  se  trouve  le  chloroforme. 

On  la  sort  alors  ])our  la  placer  dans  un  mélange  de  chloro- 
forme et  de  paraffine,  oii  elle  est  laissée  pendiini  doir/e  heures 
environ. 

On  la  passe  ensuite  dans  deux  ou  tiois  bains  de  paraffine 
à  37",  la  laissant  trois  heures  dans  chacun.  Toute  tiace  de 
chloroforme  doit  alors  avoir  disparu,  et,  pour  s'en  assurer,  on 
plonge  dans  la  masse  une  aiguille  chauffée.  Si  le  chloroforme 
n'est  pas  complètement  parti,  on  voit  des  bulles  de  vapeur 
s'échapper  au  contact  de  l'aiguille. 

On  passe  alors  la  pièce  dans  un  bnin  di;  paraffine  à  4i",  et 
puis  dans  la  paraffine  à  50"-60". 

On  a  reproché  à  la  paraffine  que  le  passage  par  la  chaleur 
peut  faire  perdre  des  pièces  ou  des  particularités  importantes 
et  délicates  de  celle-ci.  J'ai  dit  que  si  on  sait  bien  s'y  prendre, 
tout  danger  est  éloigné  ;  mais  cela  n'empêche  pas  que  dans 
quelques  cas  particuliers,  on  puisse  avoir  recours  à  l'inclusion 
en  paraffine  sans  employer  du  tout  la  chaleur. 

La  pièce  parfaitement  déshydratée  est  mise  dans  une  solution 
saturée  de  paraffine  dans  le  xylol,  et  nprès  l'y  avoir  laissée  un 
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temps  proportionnel  à  son  épaisseur  et  à  la  pénétrabilité  de  ses 
tissus,  on  fait  évaporer  le  xylol  par  le  vide,  qu'on  peut  se  pro- 
curer au  moyen  de  la  colonne  de  mercure. 

Je  passe  bien  entendu  sous  silence  beaucoup  d'autres  modes 
d'inclusion,  et  ceci  parce  que  plusieurs  d'entre  eux  ne  sont  plus 
d'usage  courant  et  que  l'espace  que  je  veux  consacrer  à  la 
technique  est  vraiment  trop  restreint  pour  que  je  puisse  en 
donner  une  énumération  complète. 

Une  technique  spéciale  d'inclusion  est  nécessaire  pour  le 
crislallin.  L'inclusion  à  la  paraffine  est  à  rejeter,  celle  à  la 
celloïdine  est  possible,  mais  la  préférence  doit  être  donnée 
à  la  méthode  spéciale  de  Calberta-Kuge,  qui  est  la  suivante. 

On  brouille  très  vigoureusement  blanc  et  jaune  de  quelques 
œufs  de  poule  bien  frais.  On  ajoute  pour  chaque  œuf  huil 
gouttes  de  glycérine  parfaitement  anhydre,  on  agite  encore 
avec  énergie  et  on  filtre  à  travers  une  flanelle  très  fine.  Le 
cristallin  lavé  à  l'eau  est  mis  dans  une  pelite  boîte  en  papier. 
Dans  la  boîte,  on  verse  alors  le  liquide  filtré,  et  on  la  place  dans 
un  bain-marie,  qu'on  chauffe  lentement  jusqu'à  solidification 
de  la  masse. 

On  laisse  refroidir  et  on  met  la  masse  dans  de  l'alcool 
à  90  p.  100.  On  fixe  ensuite  sur  le  support  en  bois  en  ayant 
soin  d'enlourer  la  pièce  d'une  solution  de  gomme  arabique. 

3°  Microtome.  Coupes. 

Je  devrais  commencer  par  examiner  les  différents  micro- 
tomes. Mais,  il  me  semble  que  la  perfection  d'une  étude 
histologique  ne  consiste  pas  dans  l'emploi  de  tel  microtome 
plutôt  que  de  tel  autre.  Les  microtomes  modernes  sont  tous 
construits  sur  les  mêmes  principes  et  ils  sont  tous  également 
bons.  Néanmoins,  afin  d'en  désigner  un  pour  les  microtomies 
à  plan  incliné  et  un  pour  celles  à  soulèvement  vertical,  j'indique 
le  microtome  Jungpourles premières  et  le  microtome  de  Sclianz 
pour  les  secondes.  Ce  sont  là  des  microtomes  de  premier  ordre. 
Je  donne  la  préférence  au  premier  pour  les  coupes  des  pièces 
incluses  dans  la  paraffine,  à  celui  de  Chanz  pour  les  pièces 
incluses  dans  la  celloïdine.  Du  reste,  il  vaudra  toujours  mieux 
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en  posséder  deux,  un  pour  les  coupes  à  sec,  un  aulre  pour  les 
coupes  humides. 

L'orienlalion  de  la  coupe  a  besoin  d'être  réglée  parfaite- 
ment, car  les  premières  coupes  sont  ordinairement  perdues, 
et  il  faut  qu'elles  n'intéressent  pas  la  partie  la  plus  importante 
de  la  pièce. 

On  ne  conseillera  jamais  assez  le  support  napolitain,  qui 
permet  de  tourner  la  pièce  et  de  lui  donner  différentes  incli- 
naisons, sans  qu'il  y  ail  besoin  de  la  retirer  du  microtome. 

La  technique  est  différente  pour  l'inclusion  à  la  celloïdine 
et  à  la  paraffine. 

40  Pièces  incluses  en  celloïdine. 

Le  rasoir  devra  avoir  une  direction  très  oblique  par  rapport 
à  la  pièce.  A  chaque  coupe,  on  devra  avec  un  pinceau  porter 
de  l'alcool  ordinaire  sur  la  surface  de  la  pièce  et  la  lame  du 
rasoir.  La  célérité  de  course  du  rasoir  doit  cire  moyenne. 

En  règle  générale,  pour  couper  avec  quelque  microtome 
que  ce  soit,  il  faut  avoir  soin  déplacer  l'instrument  sur  une 
table  bien  solide  et  nivelée,  de  sorte  qu'elle  ne  donne  aucune 
oscillation.  C'est  là  une  condilion  essenlielle  pour  avoir  (\os 
coupes  qui  soient  partout  de  la  même  épaisseur. 

La  coupe  est  prise  sur  la  lame  du  rasoir  avec  un  pinceau  et 
mise  dans  un  godet  contenant  de  l'alcool  ordinaire. 

La  vis  micrométrique  du  microtome  permet  de  donner  aux 
coupes  l'épaisseur  qu'on  désire. 

Pour  les  pièces  incluses  dans  la  paraffine,  la  confection  des 
coupes  présente  un  peu  plus  de  difficulté. 

Le  rasoir  doit  avoir  la  direction  presque  perpendiculaire  à 
la  pièce  à  couper,  la  course  doit  être  très  rapide  et  sûre. 

Il  arrive  parfois  que  la  coupe  s'enroule  devant  le  tranchant  du 
rasoir.  A  vrai  dire,  on  pourrait  négliger  cette  circonstance,  et 
jeter  la  coupe  telle  quelle  dans  du  xylol,  qui  dissout  la  p:i- 
raffine  et  laisse  libre  la  coupe,  qui  dès  lors  peut  être  étalée  à 
loisir.  Mais  on  perdrait  un  temps  énorme,  et  tous  les  avantages 
que  l'inclusion  dans  la  paraffine  a  sur  l'inclusion  en  celloïdine 
pour  les  coupes  en  séries.  C'est  pourquoi  on  a  imaginé  d'a[)- 


10 


TECHNIQUE  niSTOLOGlQUE  DE  L'Œil, 


pliquer  au  rasoir  un  fil  métallique,  qui  est  tenu  par  une  pince 
serrée  au  dos  de  la  lame.  Certains  n'aiment  pas  cet  instrument, 
qui  cependant  facilite  de  beaucoup  la  confection  des  coupes 
en  paraffine  et  permet  une  grande  économie  de  temps  et 
de  matériel,  et  se  servent  d'un  pinceau  pour  étaler  la  coupe 
sur  le  rasoir  aussitôt  qu'elle  commence  à  être  faite.  Je  ne  puis 
que  recommander  de  s'habituer  au  fil  métallique,  qui  laisse 
une  main  libre  et  permet  do  faire  la  coupe  avec  une  rapidité 
surprenante. 

S"  Montage  des  coupes. 

a.  Coupes  à  la  relloidïnc.  —  Les  coupes  sont  prises  de  l'alcool 
ordinaire,  et  traitées  d'une  manière  différente,  soit  que  l'on 
veuille  les  débarrasser  de  la  celloïdine  avant  la  coloration, 
soit  que  l'on  veuille  les  colorer  telles  qu'elles  viennent  du 
microtome. 

Dans  le  premier  cas,  on  les  met  dans  un  mélange  d'éther 
sulfurique  et  d'alcool  absolu  à  parties  égales,  le  même  qui  a 
servi  à  préparer  la  pièce  au  commencement  de  l'inclusion.  Le 
mélange  dissout  la  celloïdine  et  laisse  libres  les  coupes,  que 
l'on  porte  dans  de  l'alcool  absolu  et  dans  des  alcools  de  plus  en 
plus  faibles  (90°,  80°,  70") ,  en  suivant  précisément  l'inverse  de  la 
technique  d'inclusion.  De  cet  alcool  à  70"  la  coupe  est  retirée 
et  colorée. 

b.  Coupes  en  paraffine.  —  Les  coupes  en  paraffine  ne  récla- 
ment pas  tout  ce  traitement. 

J'ai  dit  déjà  qu'on  peut,  si  l'on  veut,  les  débarrasser  de  la 
paraffine  par  le  xylol,  mais  on  perdrait  tous  les  avanlages  de 
l'inclusion  en  paraffine.  Si  toutefois  on  veut  se  conduire  de  la 
sorte,  la  coupe  est  retirée  du  xylol,  passée  dans  l'alcool  absolu 
pour  le  débarrasser  de  ce  produit,  puis  dans  des  alcools  suc- 
cessivement plus  faibles  pour  arriver  en  dernier  lieu  à  l'alcool 
à  70",  dont  on  la  retire  pour  lui  faire  subir  la  coloration. 

Les  coupes  en  paraffine  sont  directement  collées  sur  la 
lame  ou  sur  la  lamelle.  Pour  les  y  fixer,  on  aura  au  préalable 
enduit  l'une  des  surfaces  avec  un  peu  de  la  solution  d'albu- 
mine et  glycérine  qu'on  prépare  de  la  manière  suivanle  : 
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A  un  blanc  d'œuf  on  ajoule  une  solution  de  salicylate  de 
soude  en  pelile  quantité.  Ou  mélange  et  l'on  liilre. 

Au  liquide  filtré,  on  ajoute  une  quantité  égale  do  glycérine, 
puis  un  peu  de  salicylate  de  soude,  et  on  agite  pendant  quel- 
ques instants. 

Les  coupes  sont  appliquées  sur  celte  surface  bien  étalées,  et 
on  les  y  applique  par  une  légère  pression  q'u'onfait  avec  le  doigt. 

On  voit  déjà  comi^ien  il  est  facile  d'avoir  une  série  exacte  de 
coupes,  si  l'on  a  soin  de  numéroter  les  lames  el  de  bien  les 
orienter  pour  la  suite  des  coupes.  Sur  une  mince  lame  ou 
lamelle  on  peut  appliquer  un  nombre  considérable  de  coupes 
en  raison  inverso  de  leur  étendue. 

On  peut  aller  encore  plus  vite  en  faisant  des  coupes  en 
cliaîiie.  Pour  cela,  on  enduit  la  surface  du  bloc  en  paraffine 
dure  qui  regarde  le  trancliant  du  rasoir,  avec  une  coucbe  mince 
de  paraffine  molle.  On  peut  alors  se  passer  du  111  métallique 
pour  étaler  les  sections.  Celh^s-ci  s'étalentelles-mênies,  restant 
attacbées  l'une  à  l'antre  et  donnent  l'aspect  du  ténia.  Les 
coupes  sont  directement  prises  du  microtome  et  portées  sur  la 
lame  on  la  lamelle  enduite  de  solution  albumineuse. 

Il  s'agit  maintenant  de  fixer  détinitivement  les  coupes,  [)Our 
qu'elles  ne  se  détaclient  pas  pendant  les  traitements  successifs. 
La  lame  ou  lamelle  portant  des  coupes,  celles-ci  tournées  en 
l'air,  est  passée  sur  une  tlamme  à  gaz  ou  à  l'alcool  plusieurs 
fois,  mais  très  rapidement.  La  clialeur  dissout  la  paraffine  et 
coagule  l'albumine.  11  sera  bon  de  faire  ces  passages  trois  fois 
et  de  laisser  cbaque  fois  la  paraftine  se  prendre.  Enfin,  la  pa- 
raffine étant  encore  dissoute,  on  plonge  le  tout  dans  du  xyloi, 
qui  débarrassera  les  coupes  de  toute  la  paraffine. 

Depuis  des  années,  j'ai  toujours  suivi  cette  manière  de  faire 
et  je  ne  puisque  m'en  louer  pour  sa  simplicité  et  sa  rapidité. 

11  y  a  cependant  plusieurs  liistologistes  qui  craignent  le 
passage  des  coupes  par  la  flamme,  et  ont  préconisé  une  autre 
manière  de  faire,  un  peu  plus  longue,  sans  doute,  mais  ayant 
l'avantage,  il  faut  en  convenir,  d'étaler  les  coupes  en  môme 
temps  qu'elle  les  colle. 

Dans  cette  métbode,  on  fait  couler  sur  la  lamelle  quelques 
goultes  do  glycérine  ou  d'eau  albumineuse  et  on  y  étale  la 
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coupe.  La  lamelle  ainsi  préparée  est  posée  sur  une  lame  porte- 
objet,  la  surface  portant  les  coupes  tournée  en  l'air.  Enlre 
la  lame  et  la  lamelle  on  interpose  quelques  gouttes  d'eau. 
La  lame  est  tenue  pendant  quelques  secondes  au-dessus  d'une 
tlamme  à  alcool  oii  à  gaz.  On  voit  alors  la  paraffine  se  ramollir 
et  la  coupe  s'éialer. 

Avec  du  papier  Joseph  mouillé  d'eau,  on  presse  légèrement 
deux  ou  trois  fois  sur  les  coupes,  et  l'on  plonge  la  lamelle  dans 
un  bain  de  xylol  pour  enlever  la  paraffine. 

6°  Coloration  des  coupes. 

C'est  dans  ce  temps  de  technique  que  l'on  apprécie  mieux 
que  jamais  les  avantages  de  l'inclusion  en  paraffine. 

Rien  n'est  plus  facile  en  effet  que  de  colorer  les  coupes  ainsi 
collées  sur  lame.  On  prend  cette  lame,  on  la  passe  d'un  bain  à 
l'autre,  tel  qu'un  photographe  pour  sa  négative,  et,  de  cette 
sorte,  on  ne  risque  pas  do  perdre  ou  d'abîmer  les  coupes. 

Pour  les  coupes  des  pièces  incluses  en  celloïdine  on  peut,  il 
est  vrai,  faire  la  coloration  sans  la  débarrasser  de  la  celloïdine, 
mais  plus  d'une  fois  il  sera  opportun  de  les  en  débarrasser,  et 
c'est  alors  que  nous,  histologisles  de  l'œil,  nous  pourrons  en 
apprécier  tous  les  inconvénients.  Les  différentes  membranes  se 
détacheront  l'une  de  l'autre,  se  plissant  ou  se  superposant  l'une  à 
l'autre  quand  nous  voudrons  étaler  la  coupe  sur  la  lame  porte- 
objet,  et  causeront  ainsi  des  confusions  fort  fâcheuses. 

On  comprend  dès  lors  facilement  la  difficulté  du  montage  en 
séries  pour  les  coupes  des  pièces  incluses  en  celloïdine.  Les 
coupes  doivent  êire  montées  au  fur  et  à  mesure,  sous  peine 
d'avoir  en  œuvre  une  quantité  considérable  de  tubes  ou  de  go- 
dets numérotés  pour  les  y  garder  jusqu'au  moment  du  montage. 

Avec  le  temps  de  coloration  cessent  les  différences  de  traite- 
ment des  pièces  incluses  en  paraffine  ou  en  celloïdine. 

Il  ne  m'est  pas  possible  d'exposer  ici  tons  les  procédés  de 
coloration  qu'on  pourra  chercher  dans  un  traité  de  technique 
iiistologique  générale.  Je  me  bornerai  donc  aux  procédés  les 
plus  connus,  soit  généraux,  soit  spéciaux  aux  différentes  par- 
ties de  l'œil. 
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Disons  maintenant  que  la  coloration  la  plus  avantageuse  pour 
l'étude  de  l'œil  est  la  coloration  à  l'hématoxyline  et  à  Téosine. 
Elle  est  en  effet  très  délicate,  si  on  sait  bien  la  conduire  et  donne 
une  très  bonne  différenciation,  notamment  pour  la  rétine. 

On  trouvera  dans  les  traités  d'histologie  générale  les  différentes 
solutions  d'hématoxyline  à  employer.  Depuis  quelque  temps  je 
ne  m'éloigne  plus  de  l'iiémalun  de  Mayer. 

J'ai  l'habitude,  avec  cette  teinture,  de  s^urcolorer,  pour  pous- 
ser ensuite  la  décoloration  aussi  loin  que  je  le  désire.  Lorsque 
par  des  essais  lépétés  on  a  pris  l'habitude  on  fait  vite,  et  en 
sortant  de  temps  en  temps  les  coupes  de  la  solution  décoloranle, 
on  parvient  en  très  peu  de  temps  à  saisir  la  bonne  nuance. 

Le  meilleur  décolorant  est  une  solution  d'alun  1  p.  100 
dans  laquelle  on  aura  plongé  un  petit  bloc  de  camphre.  Il  faut 
se  méfier  de  la  solution  d'acide  chlorhydrique  l  p.  100  en 
alcool  à  70°,  qui  donne  souvent  une  décoloration  trop  énergique 
et  trop  rapide,  et  qui  oblige,  en  tout  cas,  à  un  bain  supplémen- 
taire dans  une  solution  légère  d'ammoniaque  pour  enlever 
l'excès  d'acide. 

Les  coupes  sortant  du  bain  d'alun  sont  passées  dans  une  eau 
légèrement  alcaline.  Ici,  à  Rome,  je  me  sers  de  l'eau  Marcia, 
qui  a  une  alcalinité  très  légère  et  suffisante. 

De  là,  les  coupes  sont  passées  dans  un  bain  d'alcool  ordi- 
naire, dans  lequel  on  aura  versé  quelques  gouttes  de  solution 
aqueuse  d'éosine  jusqu'à  la  coloration  rose  clair  du  liquide. 
Puis  on  les  met  dans  de  l'alcool  ordinaire  à  70°,  dans  des  alcools 
de  plus  en  plus  concentrés  et  tinaiement  dans  l'alcool  absolu. 
Ces  passages  par  les  alcools  doivent  être  très  rapides,  parce  que 
l'éosine  se  dissout  facilement  dans  ce  milieu. 

La  coloration  étant  achevée,  les  coupes  sont  passées  par  les 
alcools  de  plus  en  plus  concentrés,  jusqu'à  l'alcool  absolu,  où 
la  déshydratation  doit  se  faire  complète.  Faute  de  cette  pré- 
caution on  aura  perdu  tout  son  temps,  car  on  ne  pourra  plus 
obtenir  un  bon  éclaircissement  des  coupes. 

De  l'alcool  absolu  les  coupes  sont  passées  dans  une  essence 
éclaircissante.  Cette  substance  est,  en  général,  l'essence  de 
girofle,  dans  laquelle  on  laisse  les  coupes  jusqu'à  transparence 
complète  ;  on  peut  juger  de  l'éclaircissement  soit  au  microscope 
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avec  un  faible  grossissement,  soit  en  regardani  à  travers  sur  un 
fond  un  peu  sombre. 

Si  les  coupes  n'ont  pas  été  débarrassées  de  leur  enveloppe  de 
celloïdine,  on  ne  devra  pas  se  servir  de  l'essence  de  girofle,  qui 
dissout  la  celloïdine  et  la  diffuse  sur  les  coupes. 

Les  essences  qui  peuvent  alors  remplacer  la  girofle,  sont  la 
trémentine,  l'huile  d'origan  et  l'essence  de  bergamote.  Mais 
le  mieux  sera  d'employer  un  mélange  de  xylol  et  d'acide  plié- 
nique  à  parties  égales. 

C'est  un  éclaircissant  très  bon  et  très  rapide,  qui  peut  du 
reste  remplacer  toujours  les  essences,  à  condition  que  la  déshy- 
dratation des  coupes  ait  été  parfaite. 

Il  ne  faut  pas  croire  que  cette  coloration  soit  exclusive.  Il 
sera  de  bonne  règle,  au  contraire,  au  commencement  de  l'étude 
d'une  pièce,  d'essayer  sur  quelques  coupes  plusieurs  colorations 
pour  s'arrêter  à  celle  qui  se  montre  la  plus  convenable. 

L'hématoxyline  de  Bœhmer,  de  Delafield,  d'Ehrlich  sont  des 
colorants  précieux  dont  il  faut  savoir  se  servir,*  car  ils  auront 
leurs  indications  spéciales,  suivant  l'âge  et  la  qualité  du  tissu 
histologique  à  examiner. 

La  coloration  double  au  picro-carminate  d'ammoniaque  reste 
toujours  une  coloration  de  premier  ordre.  Malheureusement,  il 
est  très  difficile  de  se  procurer  une  bonne  solution. 

La  coloration  triple  de  Van  Gieson  est  également  très  pré- 
cieuse, car,  dans  certains  cas,  elle  permet  de  résoudre  des  dia- 
gnostics histologiques  difficiles. 

La  coloration  Ileidenhain-Biondi  présente  de  même  de 
grands  avantages,  mais  son  exécution  est  fort  difficile  et  elle 
exige  la  fixation  au  sublimé,  qui,  en  histologie  oculaire,  est 
certainement  loin  d'être  la  meilleure. 

Enfin,  je  dois  parler  d'une  coloration  toujours  très  avanta- 
geuse, surtout  pour  une  première  étude  de  coupes.  J'ai  nommé 
la  coloration  au  carmin.  Parmi  les  différentes  préparations 
colorantes  au  carmin,  la  préférence  doit  être  donnée  au  carmin 
boracique  à  l'alcool.  La  coloration  devient  rarement  trop  forte 
et  on  a  une  très  bonne  différenciation  en  se  servant  comme 
décolorant  de  la  solution  d'acide  chlorhydrique  1  p.  100  dans 
l'alcool  à  90°. 
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La  safranine  est  une  substance  de  clioix  j^our  la  recherche 
(les  figures  karyokinétiques. 

Tels  sont  les  principaux  procédés  de  coloration  générale, 
mais  outre  ces  processus  généraux,  nous  devons  en  menlionner 
quelques-uns  de  spéciaux  à  certaines  membranes  de  l'u'il  ou 
même  à  certaines  de  leurs  couches. 

Ainsi  l'épithélium  delà  cornée  sera  étudié  par  l'imprégnation 
mieux  que  par  tout  moyen  de  coloralion.  L/â  cornée  à  choisir 
est  celle  de  la  grenouille. 

r^our  cela  on  trouble  la  surface  d'une  cornée  de  grenouille 
en  y  passant  un  crayon  de  nitrate  d'argent  et  on  l'expose  ensuile 
au  soleil  dans  de  l'eau  à  laquelle  on  aura  ajouté  quelques  gouttes 
d'un  acide,  ou  de  jus  de  citron.  La  cornée  prend  alors  une 
teinte  l)run  sombre.  On  la  délache  alors,  on  en  découpe  des 
petits  morceaux,  ou  Ijien  on  l'examine  iout  entière  en  l'étalant 
après  y  avoir  pratiqué  plusieurs  incisions  radiées.  De  la  sorte 
on  verra  le  protoplasme  en  brun  sombre,  la  substance  inter- 
cellulaire  et  les  noyaux  clairs. 

Pour  l'élude  de  la  substance  fondamentale  de  cette  mem- 
brane, on  ne  peut  pas  se  conlenter  des  colorations  habiluelles, 
il  faut  avoir  recours  aux  imprégnations^  qui  sont  positives  ou 
négatives. 

a.  Imprégnations  positives  (Méthode  de  Banvier).  —  On 
lillre  à  travers  de  la  llanelle  du  jus  de  citron  et  on  y  met  pen- 
dant 5  minutes  la  cornée  de  grenouille.  On  lave  dans  de 
l'eau  distillée  pendant  une  minute  et  on  passe  dans  une  solution 
de  chlorure  d'or  \  p.  100;  on  y  laisse  la  cornée  pendant  15  à 
20  minutes  dans  l'obscurité.  On  passe  de  nouveau  à  l'eau  et 
on  lave  rapidement.  On  place  alors  la  cornée  dans  de  l'eau 
acidulée,  2  gouttes  d'acide  acétique  pour  60  grammes  d'eau 
distillée,  el  la  réduction  s'opère  après  24  à  48  heures  de  séjour 
à  la  lumière. 

7"  Fermeture  des  coupes. 

On  aurait  tort  de  croire  que  l'imprégnation  est  facile  à  obtenir. 
11  faudra  perdre  beaucoup  de  temps  et  de  matériel  avant 
d'arriver  à  une  réduction  parfaite. 
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b.  Imprégnations  négatives.  —  On  expose  la  cornée  de  gre- 
nouille aux  vapeurs  d'eau  chaude,  on  enlève  l'épithélium  avec 
un  pinceau  et  on  plonge  le  bulbe  dans  ujie  solution  de  nitrate 
d'argent  1  p.  100  dans  laquelle  on  le  laisse  pendant  6  heures 
dans  l'obscurité.  On  détache  alors  la  cornée  du  bulbe  et  on 
l'expose  dans  de  l'eau  distillée  au  soleil  pendant  quelques  minutes; 
après  cette  manœuvre  la  membrane  sera  devenue  rouge  brun. 

Leber  a  voulu  se  servir  des  sels  de  fer  au  lieu  des  sels  d'argent, 
profilant  ainsi  de  la  décomposition  que  les  sels  de  fer  subissent 
par  l'action  du  ferrocyanure  de  potassium,  et  de  la  formation 
d'un  ferrocyanure  ferrique. 

On  laisse  pendant  quelques  minutes  une  cornée  fraîche  de 
grenouille  dans  une  solution  de  sulfate  de  fer  1  p.  100.  On 
enlève  avec  un  pinceau  l'épithélium,  et  on  la  plonge  de  nouveau 
dans  la  solution  pendant  5  minutes.  On  lave  avec  de  l'eau 
distillée  et  on  la  met  immédiatement  dans  une  solution  de 
ferrocyanure  de  potassium  \  p.  100.  On  l'agite  dans  le  liquide 
iusqu'à  coloration  bleu  intense.  On  lave  à  l'eau. 

L'emploi  de  la  méthode  de  Drasch  donne  également  des 
résultats  très  satisfaisants.  La  pièce  à  examiner  doit  êlre  gardée 
12  à  48  heures  après  la  mort  dans  un  endroit  frais.  Les 
fragments  de  cornée  ainsi  conservés  sont  plongés  pendant 
une  heure  dans  une  solution  formée  d'un  mélange  de  solution  de 
chlorure  d'or  1  p.  100  et  d'eau  distillée  à  parties  égales.  On 
cigite  avec  une  baguette  de  verre,  onlaisse  ensuite  dansl'obscurité 
pendant  8  à  16  heures  dans  une  petile  quantité  d'eau  dis- 
tillée. On  passe  alors  les  fragments  ainsi  traités  dans  une 
solution  aqueuse  d'acide  formique  au  cinquième. 

Un  procédé  spécial  sera  nécessaire  quand  on  voudra  mettre 
en  évidence  les  cellules  de  l'endothélium  de  la  membrane  de 
Descemet. 

Le  meilleur  des  procédés  est  celui  de  Nuel  et  Cornil. 

Quelques  gouttes  d'une  solution  aqueuse  d'acide  osmique 
1  p.  100  sont  injectées  dans  la  chambre  antérieure. 

L'œil  est  alors  placé  pendant  quelques  minutes  dans  la  so- 
lution d'acide  osmique  du  même  litre.  On  détache  la  cornée  et 
on  la  place  dix  minutes  dans  du  carmin  boracique.  On  enlève 
avec  un  rasoir  les  couches  antérieures  de  la  cornée,  et  on  étale 
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la  membrane  ainsi  amincie  sur  une  lame  porte-objet,  sa  face 
postérieure  tournée  en  haut. 

Pour  l'élude  des  filtres  nerveuses  dans  la  cornée  nous  ne  pos- 
sédons pas  jusqu'à  présent  de  méthode  qui  soil  préférable  à  celle 
de  Golgi. 

On  fait  un  mélange  de  8  centimètres  cubes  de  solution  de 
chlorure  d'or  1  p.  100  et  de  2  centimètres  cubes  de  formol. 
On  cliautïe  et  après  refroidissement  on  verse  le  tout  dans  un 
cristalHsoir,  et  on  y  plonge  une  portion  de  la  cornée  pour  l'y 
laisser  pendant  une  demi  heure  dans  l'obscurité. 

Passage  rapide  par  l'eau  distillée  pour  mettre  immédiate- 
ment dans  40  centimètres  cul)es  d'acide  formique.  Laisser  à  la 
lumière  justpi'à  réduction  complète,  qui  aura  lieu  dans  un  laps 
de  temps  qui  varie  entre  deux  et  trois  jours.  On  met  la  pièce 
alors  dans  de  l'alcool  à  70"  et  on  l'y  laisse  un  joui'  entier  dans 
l'obscurité.  Puis  pendant  plusieurs  jours  on  la  garde  dans  de 
l'alcool  à  90". 

Pour  l'iris  la  meilleure  coloration  est  la  coloration  au  carmin. 
Il  en  est  de  même  d'ailleurs  |)0ur  tout  tissu  contenant  du 
pigment,  car  le  rouge  du  carmin  se  détache  bien  mieux. 

Pour  les  recherches  sur  les  nerfs  de  l'iris  on  pourra  se  servir 
avec  avantage  des  imprégnations.  La  meilleure  est  encore  celle 
au  chlorure  d'or. 

On  enlève  avec  un  pinceau  le  pigment  de  la  face  postérieure 
de  l'iris.  Quelques  heures  (6-12)  après  la  mort  de  l'animal,  l'iris 
est  mis  dans  une  solution  de  chlorure  d'or  très  légère  (0,5  p.  100) 
qu'on  aura  acidifiée  par  l'adjonclion  de  quelques  gouttes  d'acide 
acétique.  On  lave  à  l'eau  et  on  fait  réduire  à  la  lumière  du 
jour.  La  réduction  sera  achevée  ordinairement  au  bout  de 
24-30  heures. 

Une  autre  méthode  récente  est  celle  d'Erlich  au  bleu  vital  de 
méthylène,  mise  en  usage  par  Andogsky  pour  la  recherche  des 
cellules  ganglionnaires  dans  l'iris. 

Quelques  gouttes  d'une  solution  de  méthylène  vital  (1/1 6  p.  lOO) 
sont  instillées  dans  le  corps  vitré  d'unla|)in  albinos,  qu'on  sacritle 
quelques  minutes,  environ  un  quart  d'heure,  après  cet  te  injection. 

Enucléation  de  l'œil,  et  injection  de  quelques  gouttes  de  la 
même  solution  dans  la  chambre  antérieure. 

l'ARisoTTi.  —  Histulogie  patliol.  de  l'iril.  2 
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On  enlève  l'iris  après  cinq  minules,  on  le  découpe  en  plusieurs 
parties,  qu'on  élale  sur  un  porte-objet,  et  on  les  arrose  avec 
quelques  gouttes  de  la  même  solution.  On  les  place  alors  dans 
l'étuve  à  37*  et  de  temps  en  lemps  on  les  examine  au  micro- 
scope. 

Quand  la  coloration  estassez  intense,  ce  qui  arrive  en  général 
après  un  quart  d'heure,  on  cesse  cette  coloration  pour  qu'elle 
n'atteigne  pas  aussi  les  autres  parties  de  la  membrane. 

Pour  les  libres  élastiques  de  la  zonule  de  Zinn  on  peut  se 
servir  avec  avantage  de  la  solution  de  Martinetti. 

Safranine   1  partie. 

Alcool  absolu   20  parties. 

Eau  distillée   40  — 

On  y  laisse  les  coupes  pendant  36-48  heures. 

La  meilleure  substance  colorante  pour  déceler  les  grains 
externes  de  la  rétine  est  la  safranine,  pour  les  grains  internes 
c'est  l'bématoxyline.  La  méthode  de  Golgi  servira  pour  la  couche 
plexiforme  interne  et  externe. 

Pour  les  cellules  ganglionnaires  toules  les  colorations  sont 
bonnes,  mais  on  doit  donner  la  préférence  à  la  mélhode  de  NissI, 
quipermettrade  reconnaître  les  corpsdu  nomdecemème  auteur. 

Pour  les  fibres  optiques  de  la  rétine  il  est  préférable  d'em- 
ployer la  méthode  d'Ehrlich. 

Pour  la  névroglie  la  mélbode  de  Golgi  nous  a  toujours  donné 
des  résultats  très  satisfaisants  et  très  complets.  Aussi  n'ai-je 
pas  senti  le  besoin  de  la  remplacer  pai'  la  méthode  de  Wal- 
1ers. 

De  petits  morceaux  de  rétine  sont  mis  dans  le  mélange 
d'acide  osmique  et  de  bicbromate  de  potasse.  (Solution  de  bi- 
chromate de  potasse  2  p.  100,  10  parties;  solution  d'acide 
osmique  1  p.  100,  2  parties.)  Si  on  sait  bien  s'y  prendre,  on 
peut  décoller  la  rétine  de  la  choroïde  el  de  la  sclérotique  déjà 
avant  l'immersion  dans  le  mélange  bichromo-osmique.  Du 
reste  on  peut  découper  les  trois  membranes  ensemble  et  dé- 
coller la  réline  après  séjour  de  24-36  heures  dans  le  susdit 
mélange.  On  lave  les  petites  parties  de  rétine  avec  la  solution 
denilrale  d'argent  1/4  p.  100,  el  on  les  place  dans  la  solulionde 
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nilrale  d'argenl,  0,7o  p.  100,  pendanl  environ  (rois  jours.  On 
laisse  séjourner  une  heure  dans  l'alcool  absolu. 

Pour  le  nerf  optique,  on  peul  se  servir  des  coloralions  géné- 
rales, mais  on  ne  devra  jamais  étudier  le  nerf  oplique  d'un  œil 
palliologique  sans  soumettre  quelques  coupes  à  la  méthode  de 
Golgi  ou  de  Weigerl,  pour  en  examiner  lanévroglie. 

Pour  le  corps  vilré,  je  conseille  la  coloration  iudi(iuée  par 
Addario  :  séjour  pendant  24  heures  dans  la  solution  aqueuse 
d'hémaloxyline  d'Ehrlicli  (une  goutte  pour  un  petit  cristallisoir 
tl'eau  distillée).  Alcool  à  90-0.")". 

Dans  un  godet  contenanl  de  l'alcool  a  95°,  on  laisse  tomber 
une  goutte  de  soUition  aqueuse  saturée  de  rubine. 

Alcool  h  90". 

Je  n'ai  pas  parlé  au  début  de  ce  cliapiire  de  la  coloration 
des  pièces.  La  raison  en  est  bien  sim[»le  :  sa  techni(}ue  est  la 
même  que  pour  les  autres  organes  et  tissus. 

Les  cônes  et  les  bâtonnets  de  la  réline  ne  peuvent  pas  être 
étudiés  sur  des 'coupes  de  la  rétine  par  les  procédés  ordinaires. 
Il  faut  les  étudier  par  dissociation.  La  rétine  ayant  été  expo- 
sée pendant  deux  heures  aux  vapeurs  d'acide  osmiquc,  on  la 
laisse  macérer  un  ou  deux  jours  dans  de  l'eau  dislillée,  ([u'on 
renouvelle  fréquemment.  On  décolle  la  réiiiie  et  l'on  en  met  de 
petits  fragmenis  sur  le  porle-objel.  On  dilacère  avec  des  tines 
aiguilles  dans  quelques  gouttes  de  glycérine  et  on  recouvre 
avec  la  lamelle. 

Les  coupes  une  fois  colorées,  on  procède  à  la  fermeture 
entre  lame  et  lamelle.  Sauf  indications  spéciales,  cette  fermeture 
se  fait  avec  le  baume  du  Canada. 

Les  coupes  ayant  été  bien  éclaircies,  on  fait  couler  l'essence, 
si  on  s'est  servi  de  quelqu'une  des  essences  indiquées.  On  es- 
suiera ensuite  avec  du  papier  Joseph.  Si  l'éclaircissement  a  été 
obtenu  par  le  mélange  de  xylol  et  d'acide  phénique,  il  sufllra 
de  faire  couler  le  xylol. 

Quelques  gouttes  de  solution  de  baume  de  Canada  dans  le 
xylol  sont  versées  sur  la  face  de  la  lame  ou  lamelle  qui  porte  les 
coupes,  et  on  laisse  tomber  la  lamelle  sur  la  lame. 

Ce  procédé  d'occlusiun  ne  |)eut  pas  être  employé  pour  les 
pièces  ou  coupes  de  pièces  ayant  subi  les  imprégnations  ou  la 
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coloration  par  la  méthode  au  bleu  vital  de  méthylène.  Pour 
ces  cas,  il  faudra  se  servir  de  la  glycérine  qu'on  se  procurera 
absolument  neutre.  La  cellule  de  bitume  est  ce  qu'il  y  a  de 
mieux  pour  fermer  la  préparation.  On  peut  se  servir  aussi  de  la 
paraffine  pour  fermeture  exlemporanée.  On  la  remplacera  en- 
suite avec  la  cire  ou  la  gomme  laque. 

Remarquez  que  dans  l'exposé  de  ce  cliapiire  de  technique 
j'ai  tenu  à  dire  seulement  ce  qui  peut  intéresser  d'une  manière 
spéciale  ceux  qui  travaillent  à  l'histologie  oculaire.  Aussi  ai-je 
omis  de  donner  la  plupart  des  formules  des  solutions  à  employer 
et  d'indiquer  leur  manière  d'agir. 

De  même,  je  ne  me  suis  pas  attardé  au  choix  du  microscope. 
Mon  but  en  effet  n'était  pas  de  refaire  un  traité  de  technique 
histologique,  mais  seulement  d'indiquer,  parmi  la  technique 
histologique  générale,  ce  qui  convient  le  mieux  pour  l'étude  de 
l'œil,  et  cela  d'après  mon  expérience  personnelle. 

Mon  intention  ne  pouvait  pas  être  de  faire  ici  un  traité, 
même  abrégé,  d'histologie  normale  de  l'œil,  l'espace  ne  me  le 
permettant  pas.  Aussi  me  suis-je  borné  à  indiquer  simplement 
les  moyens  que  l'expérience  m'a  démontré  être  les  plus  utiles. 
11  faudra  donc,  dans  des  traités  spéciaux,  chercher  le  guide  à 
l'étude  de  l'histologie  oculaire.  Parmi  ceux-ci,  je  conseille  le 
meilleur  et  le  plus  récent,  celui  de  MM.  Monthus  et  Opin. 

Il  va  sans  dire  que,  si  dans  un  œil  on  trouve  des  traces  d'os- 
sification, il  faudra  décalcitier  avant  de  procéder  à  l'élude  de 
la  pièce. 

J'ai  toujours  donné  la  préférence  à  la  décalcification  par 
l'acide  picrique  en  solution  saturée.  11  faut  un  temps  assez  long, 
mais  les  pièces  sont  beaucoup  mieux  ménagées  que  par  l'acide 
chlorhydrique.  Après  la  décalcification  la  pièce  devra  être 
tenue  à  l'eau  courante  un  temps  assez  long  pour  qu'elle  perde 
toute  trace  de  coloration  par  l'acide  picrique.  Je  ne  puis  ter- 
miner ce  chapitre  sans  exposer  le  procédé  de  conservation  des 
pièces  anatomiques  en  gélatine. 

Voici  en  quelques  mots  ce  procédé  : 

Gélatine,  1  partie;  eau  distillée,  6  parties.  On  agite  bien  et 
on  laisse  ensuite  reposer  pendant  dix  heures.  Faire  chauiïer 
au  bain-marie  jusqu'à  dissolution  complète.  On  verse  alors 
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lentement  G  parties  de  glycérine  et  quelques  gouttes  d'acide 
phénique  et  on  agite  parfaitement.  On  ajoute  alors  une  cuillerée 
de  charbon  animal  et  on  filtre  à  chaud.  Le  pot  contenant  le 
mélange  est  mis  dans  un  autre  récipient,  qui  contient  de  l'eau 
chaude.  On  voit  alors  la  masse  se  liquéfier  et  on  la  verse  dans 
un  verre  qu'on  met  aussi  dans  de  l'eau  cliaude.  Une  partie  du 
mélange  liquéfié  est  alors  versée  dans  un  godet  bien^propre.  La 
moilié  d'oMl  à  inclure  est  retirée  de  l'alcool  absolu  et  introduite 
dans  le  godet  de  manière  que  la  surface  de  section  soit  tournée 
en  haut.  Avec  la  solution  gélatineuse  on  remplit  alors  le  godet 
presque  complètement,  et  avec  une  pince  on  renverse  la  pièce 
en  faisant  attention  à  ce  qu'aucune  parlie  ne  sorte  du  liquide. 
On  la  pousse  alors  contre  le  fond  du  godet  et  on  finit  de  remplir 
celui-ci  jusqu'au  bord.  On  met  alors  le  couvercle,  qui,  poussé 
avec  énergie,  fera  parlir  l'air.  La  ligne  de  contact  du  godet  et 
de  son  couvercle  est  fermée  avec  de  la  paraffine  ou  de  la  gomme 
laque  et  d'un  ruban  de  soie  et  de  papier  gommé  : 

Fixateurs. 

Liqueur  de  Millier. 


Bichromate  do  pulasse   2"'',:')0. 

Sulfate  de  soude   1  f;ramnie. 

Eau  distillée   100  grammes. 

Solution  de  sublime  pour  fixation. 

Sublimé   'iO  grammes. 

Ciilorure  de  sodium   10  — 

Eau  distillée   1000  — 

Liqueur  de  Heinninge. 

Acide  chromi(iue  1  p.  100   l.j  parties. 

—  osmique  2  p.  100   4  — 

—  acétique  crislallisé   1  — 

Liqueur  d' Hcrmann. 

Chlorure  de  potasse  1  p.  100   13  parties. 

Acide  osmique  z  p.  100   4  — 

—  acétique     1  — 


Colorants. 

Ilémittoxyliiu'  de  Bœhmer. 

Hematoxyline  cristallisée 
Alcool  absolu  


I  jiartie. 
1 2  pai'lies. 
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Autre  solution. 

Alun  purifié   i  partie. 

Eau  distillée   240  parties. 

Dans  un  verre  de  montre  rempli  de  la  seconde  solution  on 
ajoute  deux  ou  trois  gouttes  de  la  première. 

Hématoxyline  Delafteld. 

Solution  saturée  d'alun  ammoniacal  dans  l'eau.  On  y  ajoute, 
pour  400  grammes  de  solution,  25  grammes  d'alcool  absolu 
contenant  4  grammes  d'hématoxyline  cristallisée.  Exposition  à 
l'air  et  à  la  lumière  pendant  3-4  jours.  On  ajoute  alors  100  cen- 
timètres cubes  de  glycérine  et  autant  d'alcool  méthylique.  On 
filtre  après  6-8  semaines.  Pour  s'en  servir  il  faut  la  délayer 
dans  une  quantité  d'eau. 

Hématoxyline  d'Ekrlich. 

Eau   100  centim.  cubes. 

Alcool  absolu   100  — 

Glycérine   100  — 

Acide  acétique  cristallisé..  .'   10  — 

Hématoxyline   2  grammes. 

Alun   En  excès. 

Exposer  à  l'air  jusqu'à  teinte  rouge  saturée. 

Safranïne. 

En  solution  aqueuse  ou  alcoolique. 

Pïcro-carmïn  (Ranvier). 

Dans  une  solution  saturée  d'acide  picrique  on  verse  du  car- 
min dissout  dans  l'ammoniaque  jusqu'à  saturation.  On  laisse 
évaporer  dans  une  éluve  jusqu'à  réduction  de  4/5.  On  tiltre. 
Les  eaux-mères  évaporées  donnent  le  picrocarminate  solide 
qui  se  dissout  complètement  dans  l'eau  distillée.  Pour  s'en  ser- 
vir on  fera  la  solution  à  1  p.  100. 

Carmin  à  Palu7i. 


1°  Grenadier).  Solution  aqueuse  d'alun,  de  potasse  et  d'am- 
moniaque, environ  1-5  p.  tOO.  On  ajoute  0,5  p.  100  de  carmin 
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en  poudre  el  on  foit  bouillir  pondant  dix  à  vingt  miniiles.  On 
allonge  alors  au  degré  voulu.  On  filtre  après  refroidissement. 

3°  (Henneguy).  Alun  de  potasse  en  solution  coucenlrée.  Onj 
fait  bouillir  du  carmin  en  excès.  Après  refroidissement  on 
ajoute  10  p.  100  d'acide  acélique  cristallisé  et  on  laisse  repo- 
ser pendant  plusieurs  jours.  On  filtre. 

Carmin  boraclque  (Grenadier). 
Solution  de  borax,  4  p.  100. 

Carmin,  2-5  p.  100.  Volume  égal  d'alcool  à  70'.  Laisser 
reposer  et  filtrer. 

P'uTOiujii'Osnie. 

Solulion  de  nigrosiue  dans  une  solution  saturée  d'acide  jii- 
crique  dans  l'eau  dislillée.  On  peut  rem|)loyer  aussi  alcoolique, 
faisant  une  solulion  saturée  d'acide  picrique  et  de  nigrosiue 
dans  de  l'alcool. 

BIue^Blark. 
-  Solution  aqueuse,  0,5-1  |).  100. 


CHAPITRE  II 

PAUPIÈUES 

Les  maladies  éruplives  des  [)aupières  on!  tous  les  caraclères 
commuus  des  autres  alTeclions  portant  sur  les  téguments  culanés. 

Les  eczémas  des  |)aupières  qui  sont  les  plus  importants  et 
les  plus  fréquents  parmi  ces  éruptions,  sont  très  rarement  pri- 
mitifs. Il  en  est  de  même  des  dysirophies,  qui  n'offrent  ici 
rien  de  particulier,  au  moins  au  point  de  vue  histologique. 
Toutefois,  l'une  d'entre  elles  mérite  d'arrcler  notre  atlention  : 
c'est  le  .rantliélasma. 

î»  Xanthélasiiia. 

Celte  maladie  très  superficielle  de  la  peau  des  paupières  est 
caractérisée  par  sa  teinte  jaune-ocre.  Son  point  de  prédileclion 
est  le  grand  angle  pour  la  paupière  supérieure  aussi  bien  que 
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pour  rinférieure.  x\ddison  et  Gulb  oot  décrit  une  forme  tubé- 
reuse, mais  celle-ci  est  en  toul  cas  extrêmement  rare,  et  en 
général,  la  partie  atteinte  de  la  peau  ne  forme  aucun  relief. 
Plusieurs  auteurs  ont  regardé  le  xantliélasma  comme  une  alté- 
ration des  cellules  endothéliales.  Telle  l'opinion  de  M.  de  Viii- 
centiis  qui,  en  1883,  publia  à  ce  sujet  un  travail  d'une  grande 
valeur. 

Dans  ce  travail,  la  maladie  a  reçu  le  nom  d'endotliéliome 
adipeux  et  la  septième  des  figures  qui  accompagnent  ce  travail 
justifie  bien  cette  dénomination. 

Les  altérations  les  plus  imporlantes  résident  dans  le  cliorion 
et  même  dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané.  On  y  voit  de 
petits  amas,  qui  dans  les  coupes  non  colorées  ont  une  couleur 
brunâtre  ou  jaune  verdàtre,  et  qui  dans  quelques  endroits 
seulement  montrent  qu'ils  sont  composés  de  cellules  remplies 
de  granulations  et  de  cristaux  cachant  le  noyau.  Ces  amas  sont 
bornés  par  des  travées  de  tissu  conjonctif  et  se  trouventde  pré- 
férence à  côté  des  follicules  pileux,  des  glandes  sébacées  et  des 
vaisseaux  sanguins,  et  surtout  des  grosses  veines.  Les  granu- 
lations sus  mentionnées  dans  les  cellules  sont  de  substance 
graisseuse  solidifiée,  et  à  ces  granulations  sont  mélangés  des 
grains  de  pigment  et  des  cristaux. 

On  y  trouve  également  de  grosses  cellules  avec  plusieurs 
noyaux  disséminés  sans  ordre  dans  le  protoplasme.  Celui-ci  est 
en  général  réfraclaire  à  la  coloration,  tandis  que  le  noyau 
prend  en  général  une  coloration  très  intense.  Les  cellules  sont 
contenues  dans  un  réticulum  de  tissu  conjonctif  fibrillaire  très 
délicat. 

Ces  gradations  de  forme  des  cellules  permettent  ainsi  de 
reconnaître  qu'elles  proviennent  des  cellules  endothéliales  du 
lissu  conjonctif. 

Le  tissu  conjonctif  du  derme  est  fait  de  faisceaux  tantôt 
minces,  tantôt  épais,  et  les  plus  épais  ont  l'apparence  vitreuse. 

La  masse  du  xantbélasma  dans  les  endroits  où  elle  a  acquis 
son  plus  grand  développement  pousse  jusqu'à  la  couche  de 
Malpighi,  et  profondément  jusqu'aux  tibres  musculaires  del'or- 
biculaire. 

On  trouve  des  cellules  du  xantbélasma  étalées  le  long  des 
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vaisseaux  même  dans  des  endi'oifs  où  le  tissu  environnant  est 
parfaitement  libre. 

Plusieurs  de  ces  endroits  de  néoformation  donnent  l'im-  r 
pression  de  canaux  lymphatiques,  farcis  de  cellules  xanlhé- 
lasmiques  et  leurs  pseudo-parois  sont  recouvertes  de 
cellules  endolhéliale'^.  Avec  de  forts  grossissemenls,  on  peut 
reconnaître,  en  effet,  qu'il  ne  s'agit  pas  de  parois  de  vaisseaux 
lymphatiques,  mais  de  travées  de  tissu  conjonclif,  dont  les 
librilles  sont  écartées  par  des  éléments  endothéliaux  en  voie  de 
dégénérescence.  Ce  sont  des  espaces  creusés  par  les  celiules 
de  la  néoformation  entre  les  faisceaux  fibreux  du  tissu 
conjonctif,  qui  deviendront  d'aulre  forme,  lorsque  le  nombre 
augmenté  des  cellules  aura  écarté  davantage  ces  faisceaux. 

M.  Poucet  fut  de  l'avis  que  le  processus  morbide  est  la  dégé- 
nérescence graisseuse  des  cellules  périvasculaires. 

Kystes  transparents. 

On  les  observe  assez  fréquemment  le  long  du  bord  des 
paupières.  Ils  sont  ordinairement  Irès  petits  et  ne  produisent 
aucune  gène.  Les  kystes  de  grandes  dimensions,  tels  que  celui 
observé  par  M.  de  Wecker  (dimension  d'une  grosse  fève),  sont, 
en  elTel,  une  véritable  exceplion.  M.  Panas  donne  dans  son 
trailé  les  résultats  d'examens  histologiques.  D'après  lui,  la 
paroi  est  pourvue  de  dcïux  rangées  de  cellules,  les  phis  internes, 
cubiques,  les  autres  allongées  en  forme  de  bâtonnets 
transversaux  telles  qu'on  les  observe  dans  les  glandes  sudori- 
pares.  Mais  ce  n'est  pas  Là  un  fait  constanL  Dans  la 
planciie  XV,  j'ai  représenté  un  ces  kystes  h  des  périodes  diffé- 
renles  de  développement. 

Le  kyste  se  développe  dans  le  tissu  sous-culané,  et  commu- 
nique parfois,  en  quelques  endroits,  avec  la  surface  externe  de 
la  peau.  Ses  parois  sont  composées  de  tissu  conjonctif  compact, 
non  vasculaire,  bien  différent  du  tissu  sous-culané  environnant. 
La  surface  interne  est  tapissée  d'épithélium,  en  général  deux 
rangées  de  cellules,  dont  les  plus  internes  cylindriques,  sont 
disposées  verticalement  à  la  surface  et  les  plus  externes  rondes 
ou  aplaties,  dirigées  sans  ordre.  Lorsque  la  cavité  est  grande 
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et  le  tissu  conjonctif,  qui  en  forme  la  paroi  externe,  Irès 
aminci,  les  cellules  les  plus  internes  perdent  leur  forme  cylin- 
drique, elles  deviennent  plates,  et  semblent  fusiformes 
lorsqu'elles  ont  été  coupées  perpendiculairement  à  la  surface. 
Dans  les  endroits  oij  la  dilatation  kystique  est  au  maximum, 
i'épilhélium  est  réduit  à  une  seule  couche  de  cellules  plaies,  ou 
bien  manque  tout  à  fait.  Ces  faits  sont  dus  incontestablement 
à  la  compression  du  liquide. 

Dans  les  endroits  où  le  kyste  est  à  peine  à  son  début,  le 
tissu  conjonctif  sous-cutané  présente  une  augmentation  du 
nombre  de  ses  noyaux,  infiltration  leucocytaire  surtout  péri- 
vasculaire  el  épaississement  œdémateux  des  faisceaux  conjonc- 
tivaux. 

La  cavité  du  kyste  est  presque  partout  sans  contenu  ;  dans 
quelques  endroits  seulemeni,  on  voit  des  paillettes  de  choles- 
térine. 

L'épilhélium  de  la  peau  qui  tapisse  extérieurement  le  kyste 
est  très  aminci  el  ses  couches  superficielles  sont  en  voie  d'exfo- 
liation. 

Vossius  a  affirmé  que  ces  kystes  sont  dus  à  la  rétention  de 
sécrétion  dans  les  glandes  de  Moll  ou  à  des  ectasies  lympha- 
tiques. M.Deyl,  dans  un  travail  assez  réceni  publié  sur  ce  sujet, 
a  vu  un  kyste  de  ce  genre  adhérent  au  follicule  pileux  et  même 
débouchant  dans  celui-ci.  Pour  lui,  il  s'agit  d'occlusion  du 
conduit  excréteur  des  glandes  sébacées  et  de  Meibomius, 
occlusion  produite  par  accumulation  de  sécrétion  et  par  proli- 
fération et  cutisation  de  l'épithélium  de  l'ouverture  exierne  du 
conduit.  D'après  cet  auteur,  à  la  formation  du  kyste  participe 
aussi  la  portion  du  follicule  pileux  qui  adhère  à  la  glande 
sébacée,  et  à  cela  tiendrait  la  différence  du  revêtement  épi- 
thélial,  qui  dans  quelques  endroits  est  formé  à  la  surface  de 
cellules  cylindriques,  dans  d'autres,  de  cellules  plates,  squa- 
meuses. On  comprendra  la  difficulté  d'établir  l'origine  de  ces 
kystes,  si  l'on  veut  bien  se  rappeler  que  Salller  a  démontré  que 
le  conduit  excréteur  des  glandes  de  Moll  débouche  aussi  dans  le 
follicule  ciliaire,  et  que,  d'après  Recklinghausen,  le  conduit 
excréteur  des  glandes  sudorifères  débouche  quelquefois  dans 
les  glandes  sébacées. 
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3°  îVaïvi  vasculaïres. 

r 

Ils  soiil  formés  par  la  dilalalion  de  capillaires,  de  petites 
artères  el  de  veines.  A  un  âge  plus  avancé  s'ajoute  la  production 
de  verrues,  et  la  peau  devient  rugueuse,  pigmentée,  avec  des 
poils.  Il  peut  arriver  aussi  que  le  nrevus  vasculaire  de  la  pau- 
pière soit  en  rapport  avec  un  angiome  profond  de  l'orbite. 

^1°  Lyiupliaiigioines. 

Leur  existence  n'est  pas  ici  plus  nettement  prouvée  que 
partout  ailleurs  ;  le  plus  souvent  on  a  affaire  avec  des  dilatations 
simples  des  vaisseaux  lymphatiques.  Ainsi  que  sur  la  ligure,  en 
général,  on  peut  en  trouver  des  congénitaux  formés  de  tissus 
tibreux,  de  lacunes  et  de  vaisseaux  lymphatiques.  Michel  a 
décrit,  dans  la  première  édition  de  (Iraefe  et  Saemiscli,  un  cas 
de  lymphangiome,  mais  ce  diagnostic  n'est  pas  à  l'abri  des 
critiques,  cl  l'on  ne  peut  prendre  en  tous  cas  comme  ty|)e  le 
lymphangiome  précité.  Un  tissu  cavernuh'iire  infiltré  de  cellules 
lymphoïdes,  avec cavernules  tapissées  de  cellules  endothéliales, 
telle  était  sa  composition.  Or,  nous  pouvons  dire  que  les  examens 
iiistologiques  publiés  jusqu'à  |)résent  démontrent  (ju'il  s'agit 
plutôt  d'hyperplasie  des  lymphatiques. 

On  y  trouve  des  espaces  analogues  à  ceux  de  l'angiome 
caverneux,  vides  ou  remjilis  par  des  caillots  hbrineux  avec  des 
globules  blancs  et  rouges.  On  y  trouve  parfois  aussi  une 
sclérose  du  tissu  conjonctif  et  des  artères.  Quelques  vaisseaux 
lymphatiques  sont  très  dilatés  et  enlourés  de  cellules  embryon- 
naires. Remarquons  en  terminant  que  ces  tumeurs  d'origine 
conjonctive  poussent  quelquefois  dans  les  espaces  inlerfascicu- 
laires  des  muscles. 

Élépbautiasis. 

La  seule  différence  de  l'éléphanliasis  avec  le  processus 
pathologiciue  que  nous  venons  de  décrire,  c'est  qu'ici  il  s'agit 
d'une  altérât  ion  diffuse. 
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C»  Neuromes. 

De  nos  jours  il  est  encore  d'usage  de  placer  parmi  les 
fdjromes,  ne  sachant  pas  où  mieux  les  placer,  des  tumeurs  dont 
le  caractère  distinclif  est  leur  extrême  sensibilité.  En  raison  de 
leur  structure,  on  les  a  appelées  également  neuromes  plexi- 
formes.  Toutefois  on  doit  réserver  le  nom  de  neurome  aux 
tumeurs  dont  la  partie  la  plus  importante  est  formée  par  les 
fibres  d'autres  éléments  nerveux,  qui  jouent  de  la  sorte  le  prin- 
cipal rôle  dans  la  physiopathologie  des  tissus  entrant  dans  leur 
structure  (Durante).  Ce  maître  a  parfaitement  raison  lorsqu'il 
insiste  sur  la  nécessité  de  distinguer  entre  tumeurs  nerveuses 
et  tumeurs  des  nerfs.  Ce  sont  des  fibres  nerveuses  avec  ou  sans 
myéline,  rangées  en  faisceaux  qui  s'intersèquent  réciproquement, 
et  sont  unis  par  du  tissu  conjonctif  fort  peu  abondant.  On  peut 
ainsi  trouver  dansla  même  tumeur  des  fibres  myélinisées  et  sans 
myéline. 

Le  faux  neurome  se  ditîéi-encie  du  vrai  neurome  en  ce  que 
dans  le  |jremier  les  fibres  du  tronc  nerveux  sont  dissociées, 
écartées  et  comprimées,  niais  ne  se  confondent  jamais  avec  le 
tissu  delà  tumeur,  tandis  que  dans  le  neurome  vrai,  il  n'est 
plus  possible  de  reconnaître  les  fibres  de  nouvelle  formation  et 
les  fibres  appartenant  au  tronc  nerveux,  sur  lequel  gît  et  avec 
lequel  se  confond  la  tumeur  (Durante). 

Le  développement  du  tissu  conjonctif  peut  être  plus  ou  moins 
remarquable  ;  on  peut  y  trouver  des  processus  régressifs  et 
surtout  la  dégénérescence  graisseuse. 

70    Alolluscum  contagieux. 

A  part  la  discussion  sur  l'élément  pathogène,  cette  petite 
maladie  ne  présente  aucun  intérêt. 

Les  petites  tumeurs  résultent  de  l'oblitération  des  glandes 
sébacées  sans  que  le  follicule  pileux  y  prenne  part.  La  masse 
au  microscope  apparaît  formée  de  granulations  semblables  à  des 
grains  d'amidon  gonflés. 
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8°  Gomme.  Lupus. 

Il  est  superflu  de  s'arrêLer  à  parler  ici  de  ces  alléralions  au 
point  de  vue  liistologique,  car  la  forme  analomique  ne  difîère 
point  ici  de  ce  qu'elle  est  partout  ailleurs;  de  plus,  elles  sont 
rarement  primitives. 

9°  Ûpitbélioma. 

Les  seules  considéralions  qui  méritent  de  nous  arrèler  ici 
sont  les  suivantes.  Le  siège  de  prédilection  est  au  bord  libre 
des  paupières.  L'épiihéliome  peut  encore  présenter  la  forme  de 
cornéome  et  avoir  son  point  d'origine  dans  les  glandes  séba- 
cées et  sudoripar(>s. 

10°  Sarcome. 

Il  se  présente  ici,  sous  toutes  ses  variétés.  Très  rarement 
il  est  primitif. 

11°  Acné  Ouente  et  coucrète. 

On  trouve  dans  les  canaux  et  dans  les  vacuoles  des  glandes 
de  Meiboniius,  une  accumula  lion  de  sécrélion  graisseuse. 
Longtemps  après  le  début  de  l'affection,  on  |)eul  rencontrer  des 
sels  calcaires  et  des  crislaux  de  cliolestérine  :  on  a  alors  la 
forme  concrète. 

120  Chalazion. 

Cette  petite  production  patliologique  des  paupières  siège 
dans  le  tarse;  son  étude  liistologique  a  pris  une  plus  grande 
importance  dans  ces  derniers  temps,  depuis  qu'on  a  commencé 
à  discuter  sur  sa  nature;  quelques  auteurs  lui  ont  assigné 
une  origine  tuberculeuse. 

Nous  nous  bornerons  à  exposer  ici  les  faits  liistologiques 
qui  lui  sont  propres,  et  qui  sont  sans  aucun  doute  les  meil- 
leurs arguments  dans  cette  discussion. 
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En  regardant  la  surface  de  seclion  d'un  clialazion  on  est 
porté  à  le  comparer  à  une  lumeur  encépbaloïde.  Au  micro- 
scope, on  le  voit  formé  de  cellules  granuleuses  de  grandeurs 
variées,  à  forme  ronde  ou  polyédrique,  avec  des  gros  noyaux 
et  très  peu  de  piotoplasma.  La  substance  intercellulaire  est 
toujours  en  quantité  minime,  et  très  souvent  elle  fait  absolu- 
ment défaut.  Sur  les  plusieurs  milliers  de  coupes  que  j'ai  pu 
observer  au  microscope,  il  ne  m'est  jamais  arrivé  de  rencon- 
trer la  substance  intercellulaire  fibrineuse  dont  parle  M.  Bos- 
sis  dans  sa  tbèse  de  1902.  Mais  on  y  trouve  tous  les  fails  de 
dégénérescence  et  même  très  souvent  des  zones  de  nécrose. 

Ce  fut  M.  de  Vincentiis  qui  dans  celte  affection  signala  le 
premier  la  présence  de  nombreuses  cellules  géantes  entou- 
rées quelquefois  de  cellules  endothéliales,  et  cette  découverle 
originales  soupçons  sur  la  nature  tuberculeuse  du  chalazion. 

L'observation  clinique  avait  déjà  bien  établi  que  le  chalazion 
se  voit  de  préférence  cbez  cerlaines  personnes,  et,  même  sous 
certaines  conditions. 

En  effet,  il  n'est  pas  douteux  que  les  scrofuleux  fournissent 
ici  le  plus  grand  contingent.  C'est  pourquoi  ce  fait,  joint  à  la 
découverte  descelhiles  géantes  par  M.  de  Vincentiis,  fit  prendre 
une  nouvelle  direclion  aux  recherches  sur  le  chalazion,  et  la 
nature  tuberculeuse  du  chalazion  fut  alfirmée  par  Baumgarten 
le  premier.  L'affirmation  fut  répélée  par  un  de  ses  élèves, 
Tangl,  qui  lui  donna  encore  plus  de  valeur  en  annonçant 
la  découverte  faile  par  lui  du  bacille  de  la  tuberculose  dans  le 
tissu  du  cbalazion. 

«  La  chalazion,  dit-il,  est  fait  de  préférence  des  cellules  en- 
dothéliales disséminées  sans  aucun  ordre,  et  s'il  se  forme  dans 
quelques  endroits  des  agrégations,  c'est  toujours  autour  des 
cellules  géantes,  pour  donner  ainsi  l'aspect  du  tubercule 
Langhaus-Schiippel.  » 

Baumgarlen  l'ait  aussi  remarquer  la  disposition  en  cou- 
ronne des  noyaux  dans  les  cellules  géantes  du  chalazion,  dis- 
position qui,  à  son  avis,  appartient  à  la  tuberculose,  surtout 
dans  la  formation  des  tubercules  Wagner-Schlippel  chez 
l'homme. 

Fuchs  s'élève  contre  cette  manière  d'envisager  le  cba- 
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lazion,  et  voici  ses  argumenls  principaux  ;  la  miilliplicilé 
des  cliala/ions  est  rare,  ils  ne  s'étendent  pas  par  infd- 
tration  progressive,  ils  subissent  rarement  la  easéification,  et 
se  ramollissent  de  préférence.  Tangl  répondit  à  ces  ob- 
jections :  L'absence  de  easéification  n'est  pas  un  argument 
suffisant  pour  refuser  la  nahire  tuberculeuse  d'un  produit 
morbide,  puisque  le  lupus  entre  autres  et  bien  des  lubercules 
morts  présentent  dans  leur  centre  la  dégénérescence  muqueuse. 

Le  manque  de  mulliplicité  prouve  bien  peu  de  chose,  puis- 
que les  scrofulides  du  cou  peuvent  rester  h  jamais  comme 
fait  isolé,  et  celui  qui  les  porte  devenir  plus  tard  d'une  force 
même  exceplionnelle,  bien  que  la  nature  tuberculeuse  de  ces 
produits  soit  incontestablemenl  admise. 

Mais  l'argument  principal,  dans  la  thèse  de  Tangl,  était, 
nous  l'avons  dit,  la  constatation  fai!e  par  lui  du  l)acille  de  la 
tuberculose  dans  le  [issu  d'un  cbalazion.  Ces  bacilles,  dit  alors 
Tangl,  ne  pénètrent  pas  dans  le  tissu  périglandulaire  à  tra- 
vers la  peau  et  la  conjonctive  ;  peau  et  conjonctive,  eu  effet, 
sont  toujours  saines.  Aussi  le  cbalazion  ne  résulte-t-il  pas  du 
transport  des  virus  d'un  autre  foyer  de  voisinage.  D'ailleurs  on 
ne  trouve  presque  jamais  de  point  que  l'on  puisse  considérer 
comme  le  foyer  primitif'.  11  faut  donc  admettre  nue  infection 
bémalogèue.  D'après  Tangl,  il  doit  s'agir  d'une  tuberculose 
latente,  dont  le  cbalazion  est,  peut-être,  la  manifestation  unique. 

Les  choses  en  étaient  là,  lorsqu'à  la  réunion  de  1903  de  la 
Société  française  d'ophtalmologie,  je  communiquai  mes  études 
histologiques  sur  un  nombre  considérable  de  chalazions.  Je 
crois  qu'aucun  autre  travail,  jusqu'à  celui-ci,  n'avait  été  si 
complet. 

Les  faits  principaux  que  je  pus  saisir  sur  18  cas  et  sur 
3  000  cou|)es  furent  les  suivants  : 

La  masse  |)rincipale  de  la  tumeur  est  constituée  par  des 
cellules  endothéliales. 

Ou  trouve  presque  toujours  des  celbdes  géantes  eu  plus  ou 
moins  grand  nombre  avec  leurs  noyaux  disposés  de  préférence 
en  couronne,  mais  cette  disposition  pi'ut  être  des  plus  variées  et 
des  plus  irrégulières.  Ces  cellules  étaient  quel(|uelbis  entourées 
de  cellules  endothéliales,  et  dans  un  ca^^,  je  pus  voir  l'inliltraiion 
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des  cellules  polynucléaires  (ont  autoui"  des  cellules  endo- 
lliéliales. 

Les  faits  de  dégénérescence  sont  constants.  Dégénérescence 
hyaline  des  vaisseaux,  dégénérescence  hyaline  et  phyzaliforme 
des  cellules,  nécrose  par  coagulation. 

J'ohservai  en  outre  constamment  la  présence  de  globes 
hyalins,  qui  n'avaient  pas  élé  mentionnés  jusqu'alors  dans  le 
chalazion,  et  qui,  je  crois,  doivent  être  considérés  comme  des 
manifestations  dégénératives  de  la  celkile. 

A  côté  de  ces  faits  de  dégénérescence  cellulaire,  on  trouve 
toujours  dans  mes  coupes  un  assez  grand  nombre  de  figures 
karyokinétiques,  qui  témoignent  d'une  activité  proliférative 
d'un  grand  nombre  des  éléments  de  la  petite  tumeur.  Ces 
formes  sont  en  plus  grand  nombre  près  des  vaisseaux  sanguins. 
Entre  les  cellules  endotliéliales,  on  trouve  presque  toujours 
l'infiltration  leucocytaire,  et  très  fréquemment  l'inliltration 
cellulaire  périvasculaire. 

Il  m'a  été  donné  une  seule  fois,  de  voir  une  exsudation 
fîbrineuse  qui  pouvait  en  imposer  pour  de  la  substance  inter- 
cellulaire, et  une  fois  seulement  aussi  j'ai  rencontré  la  struc- 
ture lobulaire,  les  cloisons  étant  faites  par  des  grosses  travées 
de  tissu  conjonctif. 

La  vascularisation  est  toujours  très  abondante,  mais  tou- 
jours aussi  la  majeure  partie  des  vaisseaux  sont  alteinis  de 
dégénérescence  hyaline.  Il  existe  enfin  de  vrais  espaces  vascu- 
laires  et  des  hémorragies. 

L'examen  bactér'iolog'ique  est  toujours  négatif. 

L'examen  expérimental  donna  pour  un  cas  un  résultat  fort 
suspect.  Le  cobaye,  après  avoir  progressivement  maigri,  mourut 
cinq  semaines  après  l'introduction  d'un  petit  fragment  de  cha- 
lazion dans  la  cavité  péritonéale.  -Je  trouvai  dans  la  rate  des 
petits  nodules  de  nouvelle  formation,  dont  la  slruclure  res- 
semblait beaucoup  aux  nodules  tuberculeux. 

L'histoire  de  deux  des  malades  était  telle  qu'elle  obligeait  à 
songer  sérieusement  chez  eux  à  l'infection  tuberculeuse. 

On  a  vu  j)ar  ce  que  j'ai  exposé  de  l'examen  histologique,  que 
dans  un  cas  la  forme  avait  tous  les  caractères  nécessaires  pour 
qu'on  piit  la  dire  tuberculeuse. 
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Après  l'exposilion  des  l'ails  j'ajoiilais  alors  : 

«  Cela  nous  porte  à  analyser  nos  observalions  au  point  de 
vue  de  la  contriljution  qu'elles  peuvent  apporter  à  la  solution 
du  problème  de  la  nature  tuberculeuse  du  cbalazion. 

Les  principaux  arguments  de  M.  Tangl  sont  :  1°  la  forme 
des  cellules  géantes;  2°  la  découverte  du  bacille  de  la  luber- 
culose  dans  le  cas  qu'il  a  soumis  à  l'examen  liistologique. 

Pour  ce  qui  est  des  cellules  géantes,  on  attache  une 
grande  importance  à  la  disposilion  en  couronne  des  noyaux. 
Dans  mes  préparations,  c'est  précisément  cette  disposition 
qu'ont  présentée  toujours  les  noyaux  des  cellules  géantes.  Mais 
lors  de  l'exposilion  liistologique,  nous  avons  vu  déjà  que  ce 
critérium,  même  en  voulant  le  regarder  comme  absolu,  peut 
facilement  induire  en  erreur,  si  l'on  n'a  pas  le  soin  de  couper 
toute,  ou  presiiue  tout  entière,  la  masse  de  la  tumeur,  et  si 
l'on  n'a  pas  examiné  toutes  les  coupes. 

En  effel,  la  cellule  géante,  pour  ce  qui  ressort  de  cette  obser- 
vation, devant  être  considérée  comme  un  solide  à  formes 
très  variées,  entouré  de  noyaux,  si  l'examen  ne  porte  que  sur 
les  coupes  contenant  des  sections  de  la  surface,  nous  pourrons 
croire  à  des  cellules  géantes  ayant  les  noyaux  disséminés  dans 
la  masse  protoplasmiqne,  alors  que  nous  sommes  en  présence 
précisément  de  cellules  à  noyaux  étalés  à  la  périphérie.  Nos 
observations  nous  portent  cependant  à  afiirmer,  d'accord 
avec  M.  Tangl,  que  les  cellules  géantes  du  cbalazion  sont 
entourées  toutes  de  noyaux  en  couronne.  31ais,  à  part  cette 
constatation,  la  structure  de  la  tumeur  ne  permet  oi  rien  d'af- 
firmer que  la  nature  en  soit  tuberculeuse. 

En  elTel,  il  est  bien  vrai  qu'un  tissu,  i)0ur  qu'il  soit  tuber- 
culeux, n'a  pas  besoin  d'avoir  partout  la  structure  classique  des 
tubercules,  c'est  aussi  vrai  que  nous  avons  pu  fait  ressortir 
dans  tous  nos  examens  l'analogie  frappante  avec  le  tissu 
lupique,  et  que  dans  quelques  cas,  on  reste  fort  hésitant  néan- 
moins sur  le  diagnostic  hislologique  ;  c'est  précisément  dans 
ces  cas  que  l'examen  bactériologique  et  sm-tout  l'étude  expéri- 
mentale s'imposent. 

La  recherche  des  bacilles  de  la  tuberculose  faite  sur  bon 
nombre  des  clialazions  que  j'ai  examinés,  a  amené  toujours  à 
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des  conclusions  négatives.  Un  fait  positif,  peut-on  répondre, 
n'est  pas  abattu  par  plusieurs  négatifs.  Ce  raisonnement  n'a 
pas  de  valeur  en  bactériologie.  L'étiologie  bacléridique  ne  sera 
admise  que  quand  toutes,  ou  presque  toutes  les  observations 
concourront  à  la  démontrer. 

Dans  son  observation,  M.  Tangl  ne  nous  parle  pas  de  l'état 
antérieur  de  son  malade.  S'il  était  tuberculeux,  il  ne  serait 
pas  étonnant  qu'on  eût  trouvé  dans  son  chalazion  quelque 
bacille,  bien  que  ce  bacille  ne  soit  pas  toutefois  la  cause 
directe  de  la  néoplasie.  Est-ce  que  chez  un  tuberculeux, 
on  ne  peut  pas  trouver  des  bacilles  même  dans  un  tissu 
qui  ne  renferme  aucune  production  spécifique  ? 

Voilà  un  point  douteux  qu'on  pourra  dilficileraent  éliminer, 
lorsqu'on  veut  établir  le  diagnostic  d'étiologie  tuberculeuse  en 
se  basant  exclusivement  sur  la  constatation  de  quelques  bacilles 
dans  le  tissu. 

Et  c'est  l'étude  expérimentale  seule  qui  domine  tout,  lorsque 
la  clinique  ne  peut  pas  venir  en  aide  à  l'anatomie. 

L'expérimentation  que  nous  avons  instituée  a  servi  à  laisser 
plus  que  jamais  le  doute  dans  notre  esprit. 

Le  premier  animal  est  mort,  n'ayant  donné  aucun  indice  de 
tuberculose  envahissante.  Malheureusement,  l'autopsie  n'a  i)as 
été  faite.  Le  second,  qui  avait  hébergé  dans  la  cavité  de  son 
péritoine  le  chalazion  d'une  personne  vouée  à  la  tuberculose, 
mourut  après  cinq  semaines  environ.  La  rate  portait  des  no- 
dules de  structure  tuberculeuse.  Le  troisième  animal  vit  encore 
après  six  mois  et  rien  ne  fait  prévoir  à  l'heure  actuelle  qu'il 
ne  doive  pas  continuer  de  la  sorte.  Tout  compte  fait,  les  argu- 
ments pour  la  nature  tuberculeuse  du  chalazion  ne  manquent 
pas,  mais  les  arguments  positifs  tirés  de  l'expérimentation  et 
de  l'étude  histologique  sont  encore  à  chercher.  Il  me  semble 
donc  que  la  thèse  de  M.  Tangl  est  peu  admissible,  mais  quelque 
inadmissible  qu'elle  soit,  nous  n'avons  pas  encore  sul'fisam- 
ment  d'arguments  pour  en  admettre  une  aulie. 

Je  comprends  difficilement  comment  après  avoir  lu  ce 
travail,  M.  Bossis  peut  écrire  dans  sa  thèse  de  1902,  à 
la  page  23  :  «  Dans  la  session  du  Xle  Congrès  (mai  1893} 
de  la  Société  française  d'ophtalmologie,  Parisotti  se  base  sur 
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la  présence  des  cellules  géantes  pour  identifier  le  chalazion 
avec  le  tissu  tuberculeux.  Il  s'appuie  également  un  peu  sur  la 
clinique,  sur  la  coexistence  sur  le  même  malade  de  cette 
tumeur  et  d'une  tuberculose  à  marcbe  aiguë.  » 

Erreur  dans  l'affirmation  que  j'ai  identifié  le  chalazion  avec 
le  tissu  tuberculeux  ;  j'ai  seulement  discuté  les  probabilités,  et, 
on  vient  de  le  voir,  ma  discussion  a  été  plutôt  une  plaidoirie 
contre  la  thèse  de  M.  Tangl. 

Erreur  encore  dans  l'attirmation  que  ma  conviction  sur  la 
nature  tuberculeuse  du  cbalazion  ^puisqu'on  veut  m'attribuer 
malgré  tout  cette  conviction)  me  serait  venue  du  fait  de  la 
présence  des  cellules  géantes  ;  car  pour  des  arguments  bien  plus 
sérieux,  on  l'a  vu,  j'ai  tenu  à  garder  toute  espèce  de  réserves 
au  sujet  de  l'étiologie  du  cbalazion. 


CHAPITRE  III 

CONJONCTIVITE 

J'aurais  dû  m'occuper  dans  le  cliapitre  des  paupières,  des 
altérations  de  la  caroncule  et  du  repli  semilunaire.  Mais  ces 
parties  malades  affectent  des  rapports  plus  intimes  avec  la  con- 
jonctive qu'avec  les  paupières,  et,  c'est  pourquoi  je  préfère 
en  parler  à  la  fin  de  ce  chapitre. 

1°  InOammatïons  en  général. 

Dans  la  conjonctive  enflammée,  Peters  a  trouvé  quelques 
formes  spéciales  parmi  les  éléments  de  l'épithélium.  Telle  la 
présence  des  corpuscules  fusiformes,  piriformes  ou  cylin- 
driques, qui  comblent  les  interstices  des  cellules  épitliéliales. 

Ces  corpuscules  ont  été  décrits  par  quelques  auteurs,  comme 
des  formes  cellulaires.  M.  Peters  n'est  pas  du  même  avis 
et  pense  qu'il  s'agit  d'une  substance  spéciale  répandue  entre  les 
éléments  cellulaires.  Cette  substance  prendrait  une  disposition 
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filamenteuse  et  se  gonflerait  dans  les  plus  grands  des  espaces 
inlercellulaires. 

Sensible  à  toutes  les  méthodes  de  coloration  nucléaire,  mais 
insensible  à  la  méthode  de  Weigert  pour  la  fibrine,  celte 
substance  est  insoluble  dans  les  alcools  et  dans  les  acides. 
Aucune  culture  n'a  pu  êire  faile;  aussi  doil-on  penser  qu'il 
ne  s'agit  pas  de  parasites  végétaux.  M.  Peters  croit  être  en  pré- 
sence d'un  produit  spécial  de  coagulation. 

2°  Conjonctivites  aiguë,  catarrbales  et  purulentes. 

Dans  cette  affection,  on  trouve  généralement  l'épithélium 
altéré  et  dans  quelques  endroits  même  détruit.  Ces  pertes  sont 
compensées  par  une  prolifération  très  active  des  autres  cellules 
environnantes,  avec  hyperhémie  intense,  dans  les  formes  très 
aiguës,  surlout  dans  la  conjonctivite  gonorrliéique.  Cette  infil- 
tralion  parvient  à  comprimer  les  vaisseaux  sanguins  et  il  en 
résulte  l'œdème  passif  des  tissus. 

Les  cellules  de  l'épithélium  non  seulement  se  laissent  tra- 
verser par  les  leucocytes  de  l'infiltration  et  par  les  cellules  de 
pus,  mais  elles  prennent  aussi  une  part  active  à  la  néo- 
formation. 

3°  Conjonctivite  croupale  et  »liphtérique. 

L'histologie  de  ces  processus  morbides  ne  diffère  pas  pour  la 
conjonctive  de  ce  qu'on  observe  pour  le  même  processus  dans 
les  autres  muqueuses.  L'exsudation  est  fibrino-purulente  dans 
la  forme  croupale,  aussi  bien  que  dans  la  diphtérique,  mais 
tandis  qu'elle  est  superficielle  dans  la  première,  dans  la 
seconde  elle  est  interstitielle.  L'épithélium  n'est  pas  altéré  dans 
la  forme  croupale,  tandis  qu'il  est  très  sérieusement  endom- 
magé dans  la  diphtérique. 

4°  Conjonctivite  plilycténulaire. 

C'est  à  M.  Michel  que  nous  sommes  redevables  d'un  travail 
récent  d'histologie  pathologique  sur  cette  maladie. 
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Dans  une  première  période  de  la  maladie,  on  observe  une 
dissociation  des  cellules  épithéliales  occasionnée  par  l'immi- 
gration abondante  de  leucocytes  polynucléaires  et  par  quel- 
ques colonies  de  globules  rouges.  Dans  la  seconde  période,  la 
couche  superficielle  de  l'épithélium  est  séparée  de  la  pro- 
fonde, et  l'espace  inlerstitiel  est  rem|)li  d'une  masse  fibrillaire 
infiltrée  de  leucocytes  polynucléaires.  Dans  la  troisième  pé- 
riode, on  assiste  à  la  réparation.  Après  l'élimination  des 
parties  épithéliales  nécrosées,  on  voit  le  fond  de  la  plaie 
occupé  par  un  grand  nombre  de  cellules  fusiformes  très  ser- 
rées. Sur  ce  lissu  conjonctif  jeune  se  fait  bientôt  la  réparation 
épithéliale  qui  amène  à  la  période  d'état  de  la  cicatrisation. 
En  ce  moment  la  couche  épithéliale  est  séparée  du  tissu  con- 
jonctif sous-jacenl  par  des  noyaux,  qui  sont  les  restes  d'an- 
ciennes hémorragies.  L'aspecl  es!  alors  celui  d'une  cicatrice 
jeune. 

'6°  Conjunctivitis  notlosa. 

On  l'a  nommée  aussi  pseudo-tuberculeuse  ou  ophtalmie  des 
chenilles.  Pagenstecker,  dans  la  réunion  de  1883  de  la  Société 
allemande  d'ophtalmologie  à  Heidelberg,  donna  la  description 
d'un  nodule  de  la  conjonctive,  possédant  un  poil  en  son  milieu. 
La  malade,  qui  était  une  enfant, avait  eu  en  effet  une  chenille  dans 
l'œil.  Vagenmanu  décrivit  la  même  maladie  comme  pseudu- 
luberculose. 

A  l'examen  microscopique  on  trouve  un  épaississement  de 
l'épitliélium  et  du  tissu  conjonctif  avec  sclérose  des  faisceaux 
conjonctifs  et  un  très  petit  nombre  de  cellules.  Bon  nombre  de 
vaisseaux  ont  aussi  leurs  parois  sclérosées.  Dans  un  de  ces 
nodules  Vagenmanu  trouva  une  ressemblance  frappante  avec  la 
tuberculose.  Des  cellules  géantes  étaient  entourées  par  des  cel- 
lules épithélioïdes  et  le  centre  était  occupé  par  un  poil.  Mais 
l'étude  expérimentale  lit  exclure  la  nature  tuberculeuse. 

G"  Conjonctivite  pierrense. 

Ruis  a  décrit  en  1901  une  altération  de  la  conjonctive,  qu'il 
nomma  conjonctivite  pierreuse.  H  semble  qu'il  serait  mieux  de 


38 


CONJONCTIVITE. 


la  dénommer  infiUration  calcaire,  ainsi  qu'on  le  verra  par  la 
description  :  la  nature  calcaire  de  la  |)arlie  dure  contenue  dans 
l'épaisseur  de  la  conjonctive  fut  démonlrée  par  la  réaction  à 
l'acide  chlorliydrique.  Après  éclaircissement  par  la  potasse 
caustique,  on  peut  voir  en  efîet  des  masses  fort  renflées  en 
forme  allongée,  etj  de  longues  aiguilles.  L'examen  micro- 
chimique démontra  que  la  substance  dure  était  du  phosphate 
de  chaux. 

Les  coupes  faites  après  décalcification  onl  fait  voir  du  tissu 
fibreux  très  compact  et  très  vasculaire  formé  de  faisceaux 
croisés.  Il  y  a  infiltralion  leucocytaire  à  la  surface.  Dans  le 
cas  de  M.  Ruis  cette  infiltration  élait  due  à  la  conjonctivite 
blennorragique  dont  souffrait  le  malade. 

Cette  forme  conjonctivale  pathologique  avait  déjà  été  décrite, 
pour  la  première  fois,  par  Leber,  qui  l'avait  alors  nommée 
ronjunctivitis  petrificans.  Dans  son  étude,  Leber  distingue  dans 
la  partie  malade  deux  couches  superposées,  qui  représentent 
deux  périodes  différentes  de  la  maladie.  Une  couche  profonde 
rouge  avec  prolifération  du  tissu  conjonclif  et  infiltralion  cellu- 
laire^ une  superficielle,  dans  laquelle  on  trouve  des  parties 
nécrosées,  exsudât  albumineux  et  fibrineux  et  infiltralion  cal- 
caire, des  leucocytes  et  des  globes  éosinophiles,  enfin  des 
cellules  géantes  qui  renferment  des  granulalions  calcaires.  On 
atteint  même  une  vraie  pétrification. 

7"  Trachome. 

Les  derniers  travaux  sur  cette  maladie  des  plus  intéressantes 
ont  encore  prouvé  que  l'histologie  de  ce  processus  morbide  est 
beaucoup  plus  compliquée  qu'on  le  croit  en  général. 

Le  grain  trachomateux  prend  son  origine  dans  la  couche 
adénoïde  de  la  conjonctive  et  est  formé  par  une  agglomération 
de  cellules  rondes  ordinairement  bien  délimitée  des  tissus 
environnants. 

Lorsqu'on  colore  une  coupe  de  conjonctive  contenant  un 
grain  trachomateux,  on  voit  immédiatement  ressortir  le  grain 
sous  forme  d'une  zone  plus  vivement  colorée  à  la  périphérie. 
Lorsqu'on  examine  avec  un  plus  fort  grossissement,  on  voit  que 
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la  zone  périphérique  est  faile  par  des  cellules  plus  petiles  et 
plus  serrées  que  les  autres. 

On  a  discuté  et  on  discute  encore  pour  savoir  si  les  vaisseaux 
du  grain  Irachomateux  lui  ap|)ar tiennent,  et  si  leur  nombre  est 
faible  ou  considérable. 

Sans  doute  la  présence  de  vaisseaux  jeunes  dans  le  grain 
trachomateux  est  indéniable,  mais  je  crois  que  le  nombre  n'en 
est  pas  très  grand.  Dans  les  nombreuses  coupes  que  j'ai  exa- 
minées, j'ai  trouvé  ces  vaisseaux  en  général  formés  d'une  simple 
couche  endothéliaie  ;  ils  étaient  placés  à  la  base  du  grain  Ira- 
chomateux. Dans  les  grains  anciens  on  Irouve  aussi  des  vais- 
seaux dans  l'épaisseur.  On  Irouve  également  des  vaisseaux 
lymphatiques.  Tous  ces  vaisseaux  finissent  par  subir  la  dégéné- 
rescence de  leurs  parois. 

Les  plus  gros  vaisseaux  lympiiatiques  sont  farcis  de  leuco- 
cytes qui,  par  une  diapédèse  continue,  se  répandeni  dans  l'inté- 
rieur du  grain  Irachomateux  entre  les  mailles  de  la  charpente 
connectivale.  Cette  charpente,  qu'il  n'est  pas  toujours  facile  de 
voir,  pourra,  je  crois,  être  mise  plus  facilement  en  évidence 
lorsque  la  fixation  aura  été  faite  avec  la  solution  de  formaline, 

Quelques  auteurs  (Greelf)  ont  affirmé  que  celte  cliarpente 
va  même  au  delà  du  grain  trachomateux,  dans  l'infillration 
cellulaire  inflammatoire,  qui  existe  à  la  péripiiérie  et  même 
j)lus  loin  encore.  Mes  observations  personnelles  ne  me  per- 
meltent  pas  de  conlirmer  celte  assertion  et,  avec  Peters,  je 
suis  porté  à  pencher  vers  l'opinion  de  Villard  et  Pick  qui  ont 
soutenu  qu'il  s'agissait  là  d'un  produit  artificiel  de  coagulation 
amenée  par  les  procédés  de  préparation. 

D'autres  auteurs  affirment  ([u'en  réalité  on  trouve  une  char- 
pente connectivale  et  un  réticulura,  produit  de  la  coagulation 
de  la  lymphe,  qui  circule  entre  les  cellules. 

Du  reste,  l'existence  ou  l'absence  de  cette  charpente  est 
chose  très  intéressante,  sa  présence  indiquant  la  ressemblance 
entre  les  grains  et  les  pla(|ues  de  Peyer  de  l'intestin. 

Flemming  a  émis  l'opinion  que  le  grain  tracliomaleux  est  le 
centre  germinalif  du  follicule  clos  lymphatique  ou  même  ce 
follicule  tout  entier.  Dans  le  tissu  conjonctif  infiltré  ol  enllammé 
le  grain  Irachomateux  ne  représente  qu'un  centre  de  prolifé- 
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ration  active  avec  de  nombreuses  figures  de  division  nucléaire 
et  des  corpuscules  colorables  déjà  connus  dans  les  follicules 
clos  de  la  substance  corticale  des  ganglions  lymphatiques.  Les 
éludes  les  plus  récentes  ne  viennent  pas  en  réaiilé  confirmer 
celte  manière  de  voir. 

Le  grain  tracliomateux  doit  être  classé  dans  les  granulomes. 

Les  cellules  de  la  partie  centrale,  celle  qui  se  colore  moins 
vivement,  sont  épitiiélioïdes  à  protoplasme  peu  abondant  et 
faiblement  colorable.  Elles  sont  de  forme  cylindrique,  ovoïde 
ou  irrégulière,  sont  toujours  grandes  et  finement  granuleuses. 
Le  noyau,  que  l'on  trouve  souvent  en  voie  de  division,  prend 
une  coloration  très  intense. 

Dans  le  grain  Irachomateux  on  trouve  d'autres  élémenis 
cellulaires,  notamment  des  cellules  grandes  avec  noyau  ovale  ou 
presque  rond,  pâle  et  liomogène,  contenant  un  ou  deux 
nucléoles.  Le  volume  d'une  de  ces  cellules  peut  être  jusqu'à 
trois  fois  celui  des  autres.  D'après  quebjues  auleurs,  quelques- 
unes  de  ces  cellules  seraient  étalées  sur  les  travées  de  la  char- 
pente connectivale,  quelques-unes  ne  feraient  que  toucber  ces 
travées  à  leurs  points  d'intersection,  (pielques-unes  auraient 
des  prolongements  protoplasmiques  foris  et  longs. 

Dans  le  protoplasme  de  quelques-unes  de  ces  cellules  on 
trouve  des  corpuscules  qui  se  colorent  vivement  avec  l'héma- 
toxyline  et  soni  entourés  d'une  zone  claire  luisante. 

On  les  observe  seulement  dans  des  grains  Irachomateux 
encore  jeunes.  Quelques  formes  de  passage  feraient  croire  que 
ces  formes  particulières  viennent  des  cellules  fixes  du  tissu 
conjonctif  de  soutien.  Celte  provenance  esl,  pour  quelques 
auteurs,  hors  de  doute.  Mais  rappelons-nous  ici  qu'il  ne 
faut  pas  être  trop  affirmatif,  et  que  la  conviction  contraire 
semble  tout  aussi  bien  admissible. 

En  1890,  Mouro  fut  le  premier  à  remarquer  dans  le  grain 
trachomateux  la  |)résence  de  ces  cellules.  Mais  leur  histoire 
ne  remonte  véritablement  qu'à  1895.  En  effet,  lorsqu'à  cette 
époque  Flemming  eut  démontré  la  présence  d'éléments  sem- 
blables dans  les  follicules  lymphatiques,  on  discuta  un  peu 
plus  leur  provenance  et  on  admit  qu'elles  liraient  leur  pro- 
venance du  tissu  conjonclir. 
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Des  travaux  [ilus  récents  ont  fait  reconnaîlre  d'antres  formes 
de  cellules  dans  le  grain  trachomatenx  : 

1°  Des  petites  cellules  qui  mesurent  4-7  [j.  avec  noyau  très 
vivement  colorahie  ;  ces  cellules  se  trouvent  de  préférence  à  la 
périphérie  des  grains  jeunes  ;  2°  des  cellules  lyuipliatiques 
monouucléaires  bien  plus  grandes  que  les  précédentes  où  les 
figures  karyokinéliques  sont  très  nombreuses  et  forment  la 
plus  grande  partie  du  grain.  Plusieurs  de  ces  cellules  ne  sont 
pas  rondes,  mais  |)olygonales.  On  peut  croire  que  leurs  noyaux 
tombent  en  dégénérescence,  parce  que  leur  alTinité  pour  les 
sul)stances  coloranles  est  d'autant  moindre,  qu'ils  sont  |)lus 
vohunineux  ;  3"  cellules  phagitcyles.  Ces  éléments  sont  gros, 
de  forme  irrégulière  avec  de  longs  prolongements  protoplas- 
mi(|ues,  gros  noyau  rond  ou  ovale  avec  un  ou  deux  nucléoles. 
Leur  dénomination  vient  du  fait  (|ue  dans  leur  protoplasme 
on  trouve  des  fragments  de  noyaux,  des  corpuscules  rouges  du 
sang,  des  vacuoles,  des  petits  corps  ronds,  qui  se  colorent  de 
la  même  manière  que  les  noyaux  et  des  grains  de  pigment. 

Leso|)inions  surla  provenance  de  ces  cellules  sont  partagées. 

Pick  pense  qu'elles  sont  la  transformation  de  cellules  fixes  de 
la  conjonctive  et  de  l'endothélium  des  vaisseaux,  qui  auraient 
immigré  dans  le  grain  traclioniateux. 

Pour  Omelschenka,  ce  sont  aussi  des  cellules  émigrées  et 
transformées,  mais  éjn'tbéliales. 

On  ne  peut  donc  rien  alïirmer.  Los  corpuscules  qui  sont  con- 
tenus dans  le  protoplasme  ont  une  grande  ressemblance  avec 
des  protozoaires. 

Fernius  a  voulu  soutenir  que  ces  cellules  phagocytes  sont 
caractéristiques  du  trachome.  Pour  moi,  cette  alfirmalion  est 
poui"  le  moins  excessive,  puisqu'on  en  trouve  dans  des  pro- 
ductions morbides  autres  que  le  trachome,  et  que  dans  cette 
alVection  même,  elles  ne  sont  pas  constantes. 

On  trouve  également  dans  le  trachome  des  cellules  géantes. 
Il  m'est  arrivé  d'en  trouver  en  quantité  exceptionnelle  dans  des 
grains  Iracbomaleux  de  gros  volume  formant  relief  sur  la 
surface  conjonci ivale. 

Le  professeur  GuarnieriderUniversitéde  Pise,  faisauU'examen 
mici'oscopique  du  l  aclage  de  quelques  conjonctives  granuleuses, 
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y  remarqua  des  corpuscules  de  forme  ronde  formés  d'une 
substance  claire,  transparente,  homogène  contenant  quelque- 
fois des  grains  luisanis.  Ces  corpuscules  étaient  entourés  d'une 
membrane  fort  réfringente,  qui  était  quelquefois  entourée  àson 
tour  par  un  halo  hyalin.  Sur  des  coupes  colorées  il  put  recon- 
naître ces  corpuscules  par  toutes  les  colorations  capables  de 
mettre  en  évidence  les  éléments  parasitaires  du  cancer.  On  les 
trouve  enire  les  cellules  et  dans  leur  protoplasma,  le  noyau  de 
la  cellule  élant  absolument  normal. 

Us  sonttrès  peu  nombreux  dansles  granulationsvolumineuses, 
abondantes  dansles  grains  sur  lesquels  l'épithélium  de  îa  con- 
jonctive est  encore  normal,  etsurlout  dansles  grains  à  leur 
début. 

Dans  ma  communication  faite  à  la  Société  française  d'ophtal- 
mologie en  1900,  on  peut  voir  que  j'ai  observé  les  mêmes  formes 
et,  que  j'ai  cru  devoir  les  regarder  comme  des  blastomycètes. 
On  ne  peut  rien  dire  de  leur  rôle  dans  le  trachome. 

Le  grain  trachomateux  ne  possède  pas  une  membrane  d'en- 
veloppe. On  en  est  persuadé  lorsqu'on  a  examiné  au  microscope 
un  très  grand  nombre  de  coupes  de  différentes  provenances.  Il 
n'est  pas  étonnant  qu'on  trouve  à  la  périphérie  une  couclie 
d'épaississement,  qui  donne  l'impression  d'une  condensation 
du  tissu  conjonctif  circumambiant,  et  de  transformation  des 
cellules  en  éléments  fusiformes,  mais  personne  n'a  encore 
réussi  à  démontrer  comme  indéniable  l'existence  de  la  mem- 
brane d'enveloppe,  de  la  capsule  du  grain. 

Ma  conviction  est  qu'il  n'existe  pas  de  capsule. 

Dans  les  grains  les  plus  gros  on  peut  voir  le  processus  ter- 
minal de  cette  néoplasie.  On  y  trouve  des  vacuoles,  des  endroits 
en  dégénérescence  graisseuse,  et  on  reconnaît  que  la  cause 
de  ces  altérations  est  l'oblitération  des  vaisseaux  sanguins. 

Le  contenu  dégénéré  se  vide  à  l'extérieur  et  le  grain  guérit 
par  granulation  du  tissu  environnant.  Cette  expulsion  à  l'exté- 
rieur peut  aussi  ne  pas  se  faire  et  le  grain  disparaître  par 
résorption. 

A  l'endroit  où  se  trouvait  le  grain  on  trouve  une  cicatrice, 
qui,  d'après  Addario,  viendrait  des  vaisseaux  qui  entourent  le 
grain.  L'épithélium  qui  recouvre  ce  tissu  de  cicatrice  subit  la 
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cutisation,  et  plusieurs  de  ses  cellules  sont  atteintes  de  dégéné- 
rescence. 

L'épilliélium  de  la  conjonctive  avec  trachome  forme  des 
replis,  qui  donneni  lieu  à  des  enfoncemenls  en  forme  de  culs- 
de-sac,  (ju'on  appelle  à  lorl  glandes  du  trachome  (Ivanoff-Berlin), 

Dans  ces  enfoncemenls  on  peut  voir  une  inversion  dans  la 
dis|)Osition  des  couches  épitliéliales,  les  superficielles  devenant 
cylindri(}ues  et  les  profondes  rondes.  Les  superficielles  tombent 
en  général  en  dégénérescence  muqueuse;  ce  fait  n'est  point 
exclusif  pour  le  trachome.  On  verra  qu'il  existe  de  même  pour 
le  ptérygion. 

Du  resie,  même  si  on  veut  admettre  qu'ona  affaireà  des  vrais 
lubes  glandulaires,  ce  que  je  nie  absolument,  il  n'esl  pas  né- 
cessaire d'admettre  que  ce  soient  des  glandes  de  nouvelle  for- 
mation spéciales  pour  le  trachome,  puis([ue  dans  la  conjonclive 
il  y  a  des  glandes  et  surtout  celles  de  Henle,  qui  auraient  pu 
prendre  part  au  processus  morbide,  s'hypertrophier  et  acquérir 
une  plus  grande  profondeur  qu'àl'élat  physiologique. 

Il  élailà  |»révoir  que  dans  ces  culs-de-sac  d'ap|)arence  glandu- 
laire il  pourrait  se  former  des  kystes  par  suile  de  la  fermelure 
de  la  communication  avec  l'extérieur.  C'est  ce  qui  arrive  en 
effel,  et  on  Irouve  dans  quel(|ues  coupes  des  cavités  plus  ou 
moins  régulièrement  rondes  avec  revêtement  d'épithélium  (une 
seule  couche  de  cellules  plates  dans  les  plus  grandes). 

LescellulesencroissanI  que  Leber  à  décriles  dans  le  Iracliome 
se  trouvent  dans  l'infillration  cellulaire  qui  exisie  dans  le  tissu 
adénoïde  de  la  conjonclive  atteinte  de  Iracliome.  Ces  cellules 
ont  le  noyau  repoussé  vers  un  |)oint  de  la  périphérie  et  |)armi  le 
protoplasme  une  seule  partie  se  colore  vivement,  tandis  que  la 
coloration  de  l'autre  est  toujours  très  faible  ;  celle  partie 
entoure  le  noyau. 

8"  Conjonctivite  folliculaire. 

On  n'a  pas  encore  eu  de  cette  maladie  une  description  hislo- 
logique  mcilleureque  celle  donnée  par  Saemisch  dans  la  première 
édition  du  traité  de  Graefe  et  Saemisch. 

Ce  sont  des  cellules  rondes  pareilles  à  celles  du  stroma  lym- 
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phoïde  normal  de  la  conjonctive  sans  aucune  délimitation  des 
parties  environnantes.  Lesvaisseaux  delaportioncorrespondanle 
du  siroma  sont  quelquefois  gorgés  de  sang. 

90  Catarrhe  prinlanier. 

Les  altéralions  anatomiques  qu'on  peul  observer  dans  cette 
maladie  tout  à  fait  singulière  sont  les  suivantes  : 

Epaississement  de l'épithélium  qui  envoie  des  prolongements 
longs  et  nombreux  dans  la  profondeur.  Infillralion  cellulaire 
du  tissu  conjonctif.  Celui-ci  dans  l'anneau  périkératique  contient 
aussi  bon  nombre  de  vaisseaux,  et  c'est  là  que  se  trouve  aussi  le 
maximum  d'infillration  cellulaire.  Quelques  auteurs  ont  trouvé 
du  tissu  conjonclif  de  nouvelle  formation  (Raymond,  Burcbardt, 
Scblub).  Bien  que  l'on  ne  puisse  mettre  en  doute  qu'il  s'agissait 
dans  ces  cas  de  catarrhe  printanier,  on  peut  dire  que  ces  faits 
doivent  être  tout  à  fait  exceptionnels;  car  on  ne  s'expliquerait 
pas  comment  celte  maladie  disparaît  sans  laisser  aucune  trace 
même  lorsqu'elle  récidive.  M.  Terson,  dans  une  monographie 
fort  remarquable,  qui  résume  les  connaissances  actuelles  sur 
cette  maladie,  a  insisté  dernièrement  sur  laprésence  de  ce  tissu 
conjonctif  organisé.  Il  y  a  insisté  aussi  pour  les  résultats  de  ses 
études  hislologiques,  qui  foui  partie  de  cette  publication. 

Uthoff  à  trouvé  une  membrane  basale  sous-épilliéliale. 

Villard  compare  les  végétations  de  cette  maladie  au  trachome, 
et  je  pense  que  c'est  dans  cette  direction  qu'on  devrait  poursuivre 
les  recherches.  Remarquez  toutefois  que  je  neveux  pas  dire  par 
cela  que  le  catarrhe  printanier  est  une  forme  de  trachome. 
M.  Terson,  dans  la  monographie  que  nous  venons  de  mentionner, 
dit  que  le  catarrhe  printanier  ressemble  au  papillome  et  qu'on 
pourrait  le  regarder  comme  un  papillome  atténué,  parce  qu'en 
effet  il  ne  se  manifeste  que  là  où  il  y  a  des  papilles.  Mais  nous 
ferons  observer  que  le  papillome  est  par  sa  nature  progressif,  et 
en  tout  cas  ne  régresse  jamais. 

Dans  ma  communication  faite  à  la  Société  française  d'ophtal- 
mologie en  1901,  et  que  j'ai  déjà  eu  l'occasion  de  mentionner, 
j'ai  annoncé  la  présence  de  blastomycètes  dans  le  catarrhe  prin- 
tanier, sans  affirmer,  bien  ent(Midu,  leur  pouvoir  palhogénique. 
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Cerles  l'iiypotlièse  d'un  élément  pathogène  de  nature  végétale, 
qui  pousse  seulenaent  dans  certaines  conditions  de  terrain  et 
d'almosplière,  est  séduisante  pour  une  maladie  (|ui  ra|)pelle  par 
ses  allures  les  plantes  vivaces.  Mon  ami  le  professeur  Fortunati, 
dont  les  recherches  sur  les  blasloaiycètes  dans  le  catarrhe  prin- 
tanier  ont  été  mentionnées  par  moi  dans  la  même  communi- 
cation, m'a  dit  verbalement  être  parvenu  déjà  h  quelque  chose 
de  plus  que  la  simple  constatation  histologique.  Je  crois  qu'il 
prépare  en  ce  moment  la  publication  de  ces  études. 

100  xérosis. 

On  dislingue  deux  formes  de  xérosis  :  une  de  cause  géné- 
rale, qui  tient  aux  conditions  générales  de  santé  du  malade, 
et  qui  |)eut  se  fixer  même  sur  des  yeux  sains,  et  une  consécu- 
tive à  des  maladies  de  l'œil  et  surtout  au  trachome.  Dans  les 
deux  formes  les  altérations  anatomiques  conslatées  par  des 
observateurs  de  grande  valeur  sont  les  mêmes.  Parmi  ces  obser- 
vateurs, le  premier  fut  Leber. 

L'épithélium  est  fort  épaissi  par  augmentation  de  ses  cou- 
ches, dont  les  plus  superficielles  sont  faites  de  cellules  plaies 
et  minces,  les  plus  profondes  de  cellules  polygonales  avec  den- 
telures. Dans  l'épithélium  s'infiltrent  des  leucocytes  qui  se 
réunissent  dans  des  espaces  plus  ou  moins  ronds.  Le  noyau 
des  cellules  se  colore  ordinairement  bien,  sauf  dans  les  cellules 
plates  qui  contiennent  des  éléments  parasitaires.  On  trouve 
autour  des  noyaux  des  granulations  graisseuses,  et  cela  même 
dans  les  cellules  des  couches  profondes. 

Les  altérations  remarquées  par  M.  Baas,  indiquent  claire- 
ment des  processus  dégénéralifs  des  cellules,  qui  débulent  de 
préférence  dans  le  noyau.  Autour  du  noyau,  on  voit  une  zone 
plus  claire  que  le  reste  du  protoplasma  ou  des  vacuoles. 

Le  noyau  est  moins  colorable.  Quelquefois  la  partie  centrale 
du  noyau  se  colore  comme  à  l'état  normal,  tandis  qu'une  zone 
périphérique  se  colore  très  faiblement,  et  il  en  résulte  alors 
une  figure  en  anneau.  Quelquefois  les  cellules  sont  exception- 
nellement grandes  et  se  compriment  réciproquement.  Les 
plus  superficielles  sont  très  onctueuses.  Ces  cellules  exposées 
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à  raction  de  Facide  osmique  prennent  une  teinte  noire,  celles 
des  aulres  couches  présentent  des  granulations  noires  par-ci 
par-là.  L'intérieur  des  vaisseaux  est  épaissi,  d'où  parfois  obli- 
tération complète. 

Le  xérosis  est,  d'après  quelques  auteurs,  d'origine  parasi- 
taire. Ce  serait  s'exposer  à  une  prolixité  excessive  que  de 
vouloir  résumer  ici  les  travaux  de  lous  ceux  qui  se  sont  livrés 
à  cette  étude.  Je  me  bornerai  à  nommer  ceux  qui  partagent 
l'opinion  de  l'origine  parasitaire  et  ceux  qui  la  nienL 

La  première  mention  d'éléments  bactériques  dans  le  xérosis 
vient  de  l'école  de  Turin,  avec  un  travail  du  maîire  même  de 
celte  école,  le  professeur  Raymond,  en  collaborai  ion  avec 
son  élève  Coloniati.  Le  travail  fut  lu  à  la  Société  d'Heidelberg 
en  1880. 

L'influence  pathogène  de  ce  bacille,  pour  le  xérosis  au 
moins,  fui  immédiatement  contestée  par  Sattler,  Schultz,  Mi- 
chel, Douk  et  surtout  par  Fraenkel,  Gallenga  et  Cirincione. 
Ce  dernier  auteur  pense  que  celte  altération  singulière  provient 
de  trouble  nerveux,  parce  qu'il  trouve  en  même  temps  des 
lésions  du  ganglion  de  Casser  et  du  nerf  ophtalmique. 

La  priorité  de  cette  interprétation  de  la  maladie  appartient 
à  Vidal  de  Cassis,  el,  sans  aucun  doute,  il  faudra  dans  tous  les 
cas  de  xérosis,  lorsque  cela  est  possible,  s'inquiéter  de  l'état 
de  l'innervation  de  l'oeil.  L'influence  du  bacille  du  xérosis  a 
été  combattue  plus  efficacement  par  Ulhoff,  qui  trouva  ce 
même  bacille  dans  l'ulcère  variqueux  et  dans  l'ulcère  mou. 
Dans  ces  derniers  temps  on  a  été  plus  loin,  et  Manz,  se  basant 
sur  deux  examens  anatomiques  d'yeux  atteints  de  xérosis,  a 
nié  la  constance  de  la  présence  du  bacille  dans  cette  affection. 

11°  Pinguecula. 

Le  premier  qui  trouva  la  raison  de  la  coloration  jaunâtre 
de  cette  production  fut  le  professeur  Gallenga.  Il  trouva  dans  la 
partie  la  plus  profonde  un  pigment  jaune.  C'est  à  M.  Fuchs 
qu'appartient  jusqu'ici  l'étude  la  plus  complète  de  cette  maladie. 
Il  confirma  ce  que  Gallenga  avait  dit  pour  le  pigment.  Il  put 
démontrer  que  ce  pigment  adhère  intimement  à  la  partie 
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profonde  du  piiiguecula,  el  que  les  endroits  où  se  trouve 
la  substance  pigmentaire  sont  quelquefois  des  amas  hya- 
lins amorphes,  quelquefois  des  faisceaux  conjonclivaux 
avec  dégiMiérescence  hyaliue  et,  d'autres  fois,  des  fibres 
élastiques. 

Les  première  et  troisième  formes  sont  les  plus  fréquentes.  Sur 
une  coupe  faite  perpendiculairement  à  la  surface  du  pingue- 
cula  dans  le  seus  de  sa  longueur,  on  voit  que  c'est  l'épithélium 
qui  se  charge  d'en  niveler  la  surface.  Il  est,  en  effet,  beau- 
coup moins  épais  dans  les  endroits  où  le  tissu  du  pinguecula 
forme  des  reliefs  qu'en  regard  des  enfoncemenis.  On  peut 
rencontrer  des  granulations  pigment  aires  dans  les  cellules 
épitliéliales  basâtes,  mais  cela  n'est  pas  un  fait  constant.  Très 
rarement,  on  trouve  la  dégénérescence  colloïde. 

Le  tissu  conjonctif  près  de  la  cornée  devient  compact  et 
forme  une  stratification  très  délicate  poussant  un  peu  sur  la 
cornée.  Au-dessous  du  tissu  conjonctif  est  une  couche  des 
globes  hyalins  avec  pigmentation,  et  ce  fait  est  caractéris- 
tique pour  le  pinguecula.  Api'ès  une  couche  de  fibres  conjonc- 
tivales  hyalines,  on  rencontre  le  tissu  épiscléral,  qui  possède 
quelquefois  des  faisceaux  élastiques  épaissis. 

Yernes  trouva  dernièrement  dans  un  pinguecula  l'absence  des 
conciles  [)hysioIogiques  de  la  conjonctive  et  à  leur  place  un 
ensemble  de  fibres  élastiques  qui  prend  l'aspect  d'un  néo- 
plasme. Les  éléments  de  celte  masse  ne  prennent  pas  la  cou- 
leur de  l'orcéine  et  ont,  au  contraire,  une  grande  affinité  pour 
les  substances  colorantes  boriquées.  C'est  ce  que  j'ai  pu  obser- 
ver dans  un  pinguecula  que  je  viens  d'examiner. 

12»  Ptérygioii. 

Dans  l'histoire  de  cette  maladie,  le  processus  pathologique 
est  ditîéremment  interprété.  Il  y  en  a  pour  qui  la  maladie 
intéresse  primitivement  la  cornée,  pour  d'autres  la  conjonc- 
tive est  le  point  d'origine;  quelques-uns  enfin  pensent  que  la 
conjonctive  et  la  sclérotique  sont  intéressées  en  même  temps. 
Toutefois,  même  a[)rès  les  éludes  les  plus  récentes  de  savants 
auteurs  (Poncet-Gallenga) ,  l'accord  est  loin  d'être  fait  sur  l'his- 
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tologie  du  |3térygion,  et  les  théories  sur  sa  pathogénèse  sont 
encore  nombreuses. 

Nous  devons  nous  borner  ici  à  donner  les  résultats  des 
recherches  histologi(iues,  laissant  de  côté  les  discussions  sur 
la  pathogénie. 

Les  premières  éludes  sérieuses  sur  le  ptérygion  appar- 
tiennent à  M.  Fuchs. 

La  surface  externe  du  plérygion  est  recouverte  par  l'épithé- 
lium  de  la  conjonctive  et  de  la  cornée.  Près  de  la  cornée  les 
cellules  basâtes  de  l'épithélium  de  la  conjonctive  deviennent 
petites,  leurs  noyaux  prennent  avec  avidité  les  substances 
colorantes,  elles  sont  très  pauvres  en  protoplasma.  Dans  plu- 
sieurs cas,  on  trouve  du  pigment  dans  cet  épitbélium.  L'épi- 
thélium des  couches  superficielles  s'avance  sur  la  cornée  plus 
que  celui  des  couches  profondes,  el  dans  la  partie  la  plus 
proéminente  du  ptérygion,  l'épitliélium  finit  par  se  confondre 
avec  celui  de  la  cornée. 

L'épithélium  est  plus  épais  dans  les  enfoncements  multiples 
que  présente  la  surface  du  plérygion.  Il  n'est  pas  rare  de 
trouver  des  cellules  de  l'épithélium  en  dégénérescence 
muqueuse. 

En  allant  vers  la  base  du  ptérygion  k  quelques  millimètres 
du  bord  cornéen,  on  trouve  déjà  des  glandes  tubuleuses 
tapissées  d'une  couche  de  cellules  cylindriques,  qui  ressem- 
blent aux  glandes  de  Manz.  Sur  les  bords,  on  trouve  aussi  des 
formes  très  ressemblantes  aux  glandes  sébacées  et  aux  folli- 
cules pileux. 

Outre  ces  formes  vraiment  glandulaires,  on  en  trouve  d'autres 
pseudo-glandulaires.  Nous  avons  vu  déjà  en  parlant  du  tra- 
chome que  dans  les  replis  de  la  conjonctive  la  disposition  des 
cellules  de  l'épithélium  de  la  conjonctive  peut  s'invertir  de 
manière  que  les  superficielles  deviennent  cylindriques,  et  les 
profondes  s'arrondissent.  C'est  un  fait  qui  se  répète  constam- 
ment dans  le  ptérygion. 

Dans  la  figure  2  de  la  planche  V,  j'ai  reproduit  précisément 
un  de  ces  enfoncements  assez  grand  et  qui  simule  un  cul-de- 
sac  glandulaire  même  pour  l'aspect  du  contenu  de  la  cavité. 

Ce  contenu  est  formé  de  débris  de  sécrétion  de  la  cou- 


PTERYGION. 


49 


jonclive  qui  se  sont  insinués  dans  le  repli  :  ces  replis  peuvent 
se  fermer  par  rap|irochement  de  leurs  bords,  et  il  en  résulte 
un  vrai  trajet  tubuleux,  qui  plus  tard  par  accumulation  du 
contenu  |)eut  se  transformer  en  kyste,  de  la  même  manière 
que  pour  les  glandes  normales  à  la  suite  de  la  fermeture  de 
leurs  tubes  excréleurs.  Dans  les  cellules  épitliéliales  des  enfon- 
cemenls  on  trouve  très  fréquemment  des  vacuoles  plus  ou 
moins  grandes,  qui  sont  produiles  par  le  gonflement  et  la  dégé- 
nérescence hyaline  du  proloplasma.  Les  cavités,  d'une  grandeur 
considérable,  sont  formées  par  la  fusion  de  plusieurs  cellules 
voisines  dégénérées  de  la  sorte. 

Quelquefois  les  cellules  cylindriciues  du  revêiement  épi- 
tliélial  des  cavités  pseudo-glandulaires  s'allongent  en  fuseau 
d'une  longueur  très  considérable. 

Les  formes  glandulaires  et  pseudo-glandulaires  disparaissent 
dans  la  tète  du  ptérygion.  J'ai  pu  constater  quelquefois  la 
présence  de  subslance  pigmentaire  dans  les  cellules  épitlié- 
liales, et  ceci  dans  toutes  les  couches  de  l'épithélium,  mais  de 
préférence  dans  les  profondes.  On  doit  tenir  compte  de  ce  fait 
pour  le  rapprochement  que  Fuchs  a  voulu  faire,  entre  le  plé- 
rygion  et  le  pinguecula.  Le  |)igment  se  trouve  de  préférence 
dans  les  noyaux. 

Le  stroma  du  ptérygion  est  formé  par  du  tissu  conjonctif 
riche  en  vaisseaux.  On  trouve  quelquefois  une  infiltration  cellu- 
laire très  ahondanle,  mais  elle  est  toujours  rare.  Cette  infil- 
tration cellulaire  est  surtout  périvasculaire.  L'ahondance  des 
vaisseaux  de  nouvelle  formationest  quelquefois  si  grande, qu'on 
peut  se  croire  en  présence  d'une  vraie  tumeur  vasculaire. 

Quelquefois  le  tissu  conjonctif  du  stroma  se  soulève  en  forme 
de  papille,  et  l'épithélium  qui  recouvre  ces  soulèvements  est 
très  épais. 

Dans  la  porlion  commune  à  la  cornée  et  à  la  conjonctive  du 
ptérygion,  ce  tissu  devient  très  compact,  comme  tendineux. 

La  membrane  de  13o\vman  qui  se  trouve  vis-à-vis  de  la  tête 
du  ptérygion  est  brisée,  et  l'on  trouve  également  altérées  les 
couches  les  plus  superficielles  de  la  cornée.  Les  lamelles  de  la 
cornée  ont  subi  une  divaricatiou,  ainsi  que  cela  se  produit  h  la 
suite  de  l'œdème. 

l'.vnisoTTi.  —  Histologie  patiiol.  de  l'œil.  4 
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Depuis  longtemps  déjà  mes  recherches  sur  les  blaslomycètes 
dans  le  ptérygion  furent  annoncées  à  la  Société  des  hôpitaux 
de  Home,  et  une  communication  a  été  faite  aussi  à  la  Société 
française  d'ophtalmologie  dans  la  réunion  de  1900. 

Dans  les  figures  4  et  8  de  la  planche  V,  on  trouve  au  milieu 
de  l'épithélium  altéré  des  figures  qui  par  le  mode  de  coloration 
par  la  méthode  de  Gram,  et  par  leur  aspect  ressemblent  de 
tout  point  aux  formes  extra  et  intracellulaires  décrites  par 
Sanfelice  dans  les  tumeurs  expérimentales  de  la  chienne,  pro- 
duites par  l'inoculation  de  cultures  pures  de  blastomycètes. 
Ces  formes  sont  faites  de  substance  chromatique  granuleuse 
et  n'ont  pas  d'enveloppe  capsulaire.  Elles  ressemblent  aussi 
aux  germes  que  plusieurs  auteurs  ont  décrits  dans  les  lumeui's 
malignes  et  surtout  dans  l'épithélioma,  et  qui  ont  été  regardés 
comme  blaslomycètes.  Dans  les  tigures  5,  6,  7,  9  de  la  même 
planche,  ces  formes  sont  plus  intéressantes  que  les  précé- 
dentes, et  l'on  peut  dire  presque  avec  sûreté  qu'il  s'agit  en 
réalité  de  blaslomycètes.  Nous  trouvons,  en  elîet,  ces  formes 
dans  les  figures  5,  9  pourvues  d'une  capsule  réfringente  et  leur 
protoplasme  porte  concenlriquenienl  (fig.  9)  et  excentriquement, 
par  rapport  à  la  capsule  (tig.  5,  9)  des  figures  identiques  à 
celles  que  Honcali  a  décrites  dans  les  adéno-carcinomes  de 
l'ovaire  et  dans  un  sarcome  du  cerveau. 

Les  formes  qu'on  voit  dans  les  figures  6,  7  sont  les  plus 
démonstratives  de  toutes,  parce  qu'on  peut  les  interpréter 
comme  des  blastomycètes  en  voie  de  reproduction  par  gemma- 
tion :  c'est  là  une  forme  de  reproduction  qui  leur  appartient  et 
qu'on  a  pu  saisir  souvent  dans  les  tumeurs  expérimentales  du 
chien,  par  Sanfelice,  et  dans  les  épilhéliomes  et  sarcomes,  chez 
l'homme,  par  Roncali. 

Un  autre  caractère  qui  autorise  à  penser  que  ce  sont  réelle- 
ment des  formes  parasitaires  de  nature  blastomycétique  et 
non  des  faits  de  dégénérescences,  c'est  leur  ubication  dans  le 
tissu  de  nouvelle  formation.  Elles  sont  toutes  extracellulaires, 
et  notamment  dans  les  figures  4,  5,  6,  9,  on  les  trouve  là  où 
l'épithélium  n'est  point  dégénéré.  On  sait,  d'autre  part,  que 
M.  Cornil  et  ses  élèves  prétendent  que  ces  formes  ne  sont  pas 
des  parasites,  mais  seulement  des  formes  dégénératives. 
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Mais  ici,  comme  beaucoup  ailleurs,  du  reste,  ou  ne  sait 
encore  rien  de  précis  ;  on  devra,  toutefois,  tenir  compte  de  la 
constatation  faite  par  nous  de  ces  formes  dans  le  trachome,  le 
plérygion  et  le  catarrhe  printanier,  lorsqu'on  voudra  affirmer 
leur  pathogénie  spécifique  dans  les  tumeurs  malignes.  Les 
formes  dont  il  s'agit  ici  ne  sont  pas  malignes,  au  moins  dans 
le  sens  de  la  diffusion. 

Il  est  incontestable  que  l'origine  parasitaire  rendrait  bien 
compte  de  l'allure  clinique  spéciale  du  plérygion,  et  de  la 
constance  de  sa  récidive,  mieux  que  sa  provenance  du 
pinguecula  affirmée  par  Fuchs.  Même  en  admettant  que  dans 
plusieurs  cas  le  plérygion  est  la  conséquence  du  pinguecula, 
pour  celte  transformation  ou  succession,  un  facteur  nouveau 
doit  intervenir,  car  la  récidive,  qui  est  la  règle  pour  le  pléry- 
gion, est  l'exception  pour  le  pinguecula. 

L'origine  parasitaire  du  plérygion  fut  affirmée  pour  la  pre- 
mière fois  par  Poucet.  Fuchs,  dans  son  travail  publié  en  1892, 
soutint  le  contraire.  Happelons,  en  passant,  que  ce  travail  était 
antérieur  aux  travaux  de  Sanfelice  sur  les  blastomycètes. 
Retenons  aussi  que  la  constatation  des  blastomycètes  dans  les 
tissus  est  difficile  pour  la  lechnique  qu'elle  demande,  et  qu'en- 
fin leur  recherche  par  l'expérimentation  est  encore  moins 
aisée  à  cause  de  l'énorme  difficulté  qu'on  a  pour  obtenir  des 
cultures. 

Dans  la  réunion  de  1901  de  la  Société  française  d'ophtalmo- 
logie, le  D'  Monphous  communiqua  un  cas  de  plérygion  de  la 
paupière  supérieure.  Le  diagnostic  était  basé  seulement  sur  les 
caractères  extérieurs,  l'examen  de  la  pièce  n'ayant  pas  été 
fait. 

1:5°  Pcmpbigus. 

Le  contenu  des  vésicules  du  pempliigus  est  gélatineux  et 
renferme  plusieurs  leucocytes  polynucléaires.  Deutschmann  dit 
avoir  trouvé  dansée  liquide  un  petit  staphylocoque  dont  on  n'a 
pas  encore  démontré  le  pouvoir  pathogène.  Utholfet  Loeffier, 
au  contraire,  n'ont  pu  voir  aucun  microorganisme 
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14°  Papilloines. 

Les  papillomes  de  ]a  conjonclive  sont  hislologiquement 
identiques  à  ceux  de  la  peau  et  des  autres  muqueuses.  De  plus, 
on  peut  y  observer  des  différences  assez  marquées  de  déve- 
loppement, et  ce  serait  causer  de  la  confusion  que  de  vouloir 
multiplier  des  formes  pour  des  faits  d'une  allure  singulière, 
tels  que  ceux  de  Kantliac  et  de  Steiner  où  les  papillomes 
avaient  un  développement  considérable.  La  dénomination  de 
papillomes  verruqueux  proposée  parKanthac  est  tout  au  moins 
un  pléonasme. 

Le  développement  des  papillomes  peut  aller  jusqu'à  remplir 
tout  le  sac  conjonctival,  de  sorte  que  la  masse  framboisée 
cache  complèlement  le  globe  oculaire.  Dans  un  cas  que  j'ai 
observé  dernièrement,  la  masse  des  papillomes  était  tellement 
grande  qu'à  travers  les  paupières  elle  pendait  sur  la  surface 
cutanée  jusqu'au  rebord  orbilaire  inférieur. 

Malgré  ce  développement  énorme,  qui,  du  reste,  n'est  pas 
très  l'are,  lepapillome  n'a  pas  eu  une  allure  maligne;  aussi,  je 
persiste  dans  l'opinion  que  j'ai  exprimée  dans  ma  monographie 
publiée  sur  ce  sujet  en  1884  :  «  Le  papillome  est  une  tumeur 
bénigne».  Si  le  papillome  est  infectant,  c'est  qu'il  a  cessé 
d'être  papillome.  A  ce  titre,  on  pourrait  aussi  appeler  tumeur 
maligne  la  peau  physiologique  parce  qu'il  peut  s'y  établir  un 
épithéliome.  Le  cas  de  Magnus,  cité  par  Lagrange  pour  com- 
battre mon  opinion,  est  précisément  de  ce  genre.  Mais  tant 
que  le  papillome  reste  tel,  personne  n'y  trouvera  les  caracté- 
ristiques de  l'épithélioma  et  du  carcinome. 

La  possibilité  de  dégénérescence  du  papillome  est  tout  aussi 
prouvée  pour  la  conjonctive  que  pour  la  peau  et  pour  les 
autres  muqueuses,  c'est  pourquoi  MM.  Cornil  et  Ranvier  ont 
très  justement  établi  «  qu'il  faut,  pour  pouvoir  prononcer  le 
mot  papillome,  ne  trouver  à  la  base  des  papilles  ni  alvéoles 
de  carcinome,  ni  traînées  glandulaires,  ni  îlots  d'épithélium». 

Les  papillomes  sont  réunis  au  tissu  originel  par  un  pédicule 
plus  ou  moins  mince.  Ce  pédicule  est  l'extrémité  initiale  d'un 
prolongement  de  tissu  conjonctif  fibreux,  contenant  des  vais- 
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seaux  sanguins  à  son  centre.  De  ce  pédicule  partent,  à  une 
certaine  distance  de  son  origine,  des  ramiticatious  secondaires. 
Autour  de  ces  prolongements,  que  nous  pourrons  appeler 
l'axe  du  papillome,  et  qui  est  parliiitement  identique  à  celui 
des  papilles  normales,  l'épitliélium  l'orme  des  couches  en  plus 
ou  moins  grand  nombre. 

Les  cellules  des  couches  les  plus  superficielles  sont  pavi- 
menteuses,  celles  des  couches  les  plus  internes,  polygonales, 
dentelées,  à  gros  noyaux,  et  cellesdelacouchela  plus  profonde, 
cylindriques.  Ce  sont  évidemment  les  papilles  normales  ([ui 
onl  acquis  un  volume  pathologique  grâce  à  l'augmentation 
simultanée,  mais  non  proportionnée,  de  l'axe  central  et  du 
revêtement  épitliélial. 

Les  vaisseaux,  dans  la  charpente  connectivale,  sont  en 
nombre  considérable,  tous  gorgés  de  sang,  quelques-uns  ont 
des  parois  bien  complètes_,  les  autres  minces,  mais  tous  pré- 
sentent une  paroi  j)ropre.  Les  cellules  épithéliales,  à  la  péri- 
phérie, peuvent  prendre  un  caractère épidermiqne  ou  présenter, 
en  divers  endroits,  des  formations  endogènes,  des  siratifica 
lions  concentriques  ou  formation  de  perles.  Les  formations 
épithéliales  ne  s'enfoncent  jamais  dans  le  tissu  conjonctif,  et 
si  on  fait  l'ablation  de  la  tumeur,  il  n'y  a  pas  à  craindre  de 
récidive. 

lii»  Polypes. 

Les  polypes  peuvent  naître  sur  la  conjonctive  ainsi  que  sur 
les  autres  muqueuses.  Ils  prennent  leur  origine  dans  le  tissu 
lamellaire  sous-jacent  auchorion  delà  muqueuse.  Leur  struc- 
ture ici  ne  dilTère  point  de  la  structure  de  ceux  des  fosses 
nasales  dont  ils  partagent  tous  les  détails  et  tous  les  acci- 
dents. 

Jusqu'ici,  on  a  toujours  confondu  papillomes,  polypes  et 
bourgeons  charnus  de  la  conjonctive.  IMa  publication  de  t88i, 
sur  les  tumeurs  bénignes  de  la  conjonctive,  a  principalement 
pour  but  d'éviter  cette  confusion. 

On  ne  comprend  pas  facilement  comment  on  ait  pu  faire 
cette  confusion,  puisque  déjà  la  forme  décrite  est  dill'érente 
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pour  les  Irois  maladies,  et  puisque  surtout  l'examen  hislolo- 
gique  donne  des  résultats  essentiellement  différents  :  l'infillra- 
tion  cellulaire  pour  les  bourgeons,  la  forme  papillaire  pour  les 
papillomes,  les  éléments  myxomateux  pour  les  polypes. 

•  16°  Ëpithéliomes. 

Cardnomf!.  —  Celte  tumeur  de  la  conjonclive  se  lixe  sur- 
tout, pour  ne  pas  dire  exclusivement,  sur  le  limbe.  Delà  la 
tumeur  peut  s'élendre  sur  toute,  ou  sur  une  grande  partie  de 
la  cornée.  La  structure  du  carcinome  ne  diffère  pas  ici  de  ce 
qu^elle  est  ailleurs  :  ce  sont  des  enfoncements  de  cellules  épi- 
théliales  dans  la  masse  néoplasique,  et  ces  enfoncements  se 
ramifiant  par  dichotomie,  finissent,  en  se  réunissant,  par  déli- 
miter des  espaces  qui  contiennent  d'autres  élémenls  qui  sont 
dus  à  l'hyperplasie  du  tissu  conjonctif  normal. 

On  y  trouve  aussi  des  globes  épidermiques.  Les  cellules 
épitliéliales  sont  grandes  avec  protoplasme  abondant  et  pré- 
sentent des  dentelures  qui,  quelquefois,  sont  très  évidentes. 
Leurs  noyaux  sont  aussi  grands,  mais  pauvres  en  chromatine. 

Dans  la  cornée,  la  tumeur  garde  la  même  forme  que  dans  la 
conjonctive  et  les  prolongements  épithéliaux  poussent  jusqu'à 
mi-hauteur  de  la  membrane.  Le  tissu  conjonclif  entre  les  pro- 
longements de  l'épithélium  est  le  siège  d'inlillralion  cellulaire. 
L'abondance  des  vaisseaux  dans  ce  lissu  conjonctif  diminue  à 
mesure  qu'on  s'éloigne  de  la  surface  pour  se  rapprocher  de  la 
profondeur. 

La  question  la  plus  importante  ici  esl,  sans  aucun  doute,  le 
mode  de  pénétration  des  carcinomes  dans  l'intérieur  de  l'œil. 
Il  est  incontestable,  en  effet,  que  la  tumeur  puisse  pénétrer,  et 
c'est  pourquoi  ceux  qui,  pour  les  tumeurs  épiihéliales  épibul- 
baires,  portent  toujours  un  pronostic  favorable  ont  grand 
tort. 

Lagrange  donne  comme  voie  de  pénétration  constante  le  tissu 
trabéciilaire  péricornéen,  le  canal  de  Schlemm  et  les  espaces 
de  Fontana.  Je  ne  veux  point  mettre  en  doute  que  la  tumeur 
puisse,  par  cette  voie,  envahir  l'intérieur  de  l'œil,  mais  je  crois 
pouvoir  affirmer  qu'il  yen  a  d'autres  aussi,  ainsi  que  je  l'ai 
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démonlré  par  la  publicalion  du  cas  ol)servé  à  la  clinique  de 
M.  Galezowski  et  communiqué  à  la  Sociélé  française  d'oplilal- 
mologie  dans  la  réunion  de  l(S8a.  Je  suis  fort  étonné  de  voir 
que  M.  Lagrange  mel  aussi  ce  cas  parmi  ceux  où  la  pénétration 
s'est  faite  dans  l'œil  |)ar  les  voies  lymphatiques  péricornéennes 
et  c'est  pourquoi  je  ne  puis  pas  manquer  de  reproduire  ici  cette 
observalion  (jui  contient  un  fait  rare,  m'ayant  paru  de  plus  en 
plus  rare  en  lisant  les  publications  successives  sur  cette  maladie. 

Le  malade,  Agé  de  cinquanle-quatre  ans,  était  journalier  à 
Fabalioir  de  Grenelle  ;  .vivani  toujours  dans  des  conditions  de 
malpropreté  dilliciles  à  concevoir. 

La  maladie  débula  dans  les  |)reniiers  jours  de  mars  1884  par 
un  pefil  bouton  à  l'extrémilé  interne  du  grand  diamètre  liori- 
zonlal  de  la  cornée  de  l'œil  gauche.  Ce  boulon  avait  alors  une 
couleur  blanc  jaunâire  el  la  grosseur  d'une  lètc  de  pelite 
épingle.  La  surface  en  était  unie.  Le  bouton  continua  à  augmen- 
ler  et  on  remarfjua  bien  vite  sa  Icndanee  à  s'étendre  sur  la 
surface  du  globe  oculaire. 

Le  premier  trailemeni  dans  une  clinique  de  Paris  fut  l'inci- 
sion et  la  cautérisation  au  fer  rouge. 

Gel  te  opération  fui  répélée.  Au  commencement  du  moisd'aoûl , 
il  se  présenta  à  la  clinique  de  mon  maître  (jalozowski. 

On  essaya,  avant  de  se  décider  à  une  opération,  le  traitement 
spécifuiue,  qui  ne  donna  aucun  résultat. 

.\  la  partie  interne  du  bord  cornéenon  voyait  une  ulcération, 
dont  le  centre  correspondait  à  peu  près  à  l'extrémité  interne 
du  grand  diaîTiètre  horizontal  de  la  cornée.  Cette  ulcération 
s'étendait  à  un  demi-ceni iuièlre  environ  sur  la  conjonctive 
bulbaire,  qui  était  du  reste  son  siège  j)rimitif.  Son  fond  avait 
une  coloration  blanc  lardacée,  et  loi'squ'on  la  regardait  avec 
une  loupe,  on  pouvait  y  remarquer  une  quantité  de  petites 
saillies  et  d'enfoncements. 

Les  bords  de  l'ulcération  formaient  relief  sur  les  parties 
environnantes  et  étaient  déchicpielés.  La  sécrétion  était  fort  peu 
abondante  et  le  liquide  était  sanieux. 

La  conjonctive  qui  avoisinait  l'ulcération  élait  injectée,  mais 
celle  injection  n'était  pas  très  remarquable,  surtout  si  on  la 
mettait  en  rapport  avec  l'étendue  de  l'ulcération. 
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La  partie  ulcérée  donnait  à  la  palpalion  une  sensation  de 
consistance  ferme  un  peu  élastique.  La  teinte  de  la  cornée  était 
opaline,  grisâtre,  diffuse. 

Bientôt  on  vit  apparaître  et  devenir  de  jour  en  jour  plus 
marquée,  une  masse  grisâtre  derrière  la  cornée.  Cette  masse 
avait  la  forme  d'un  chou-fleur  à  surface  sillonnée  qui  chaque 
jour  recouvrait  davantage  la  surface  antérieure  de  la  portion 
interne  de  l'iris. 

Le  malade  se  plaignait  de  plus  en  plus  de  douleurs  de  l'œil 
qui  en  arrivaient  à  le  priver  de  tout  sommeil. 

Malgré  le  trouble  de  la  cornée,  on  pouvait  voir  la  rétine 
décollée  dans  sa  partie  interne. 

Une  petite  portion  de  la  néoplasie,  prise  à  sa  périphérie,  fut 
examinée  au  microscope,  et  le  diagnostic  histologique  fut  : 
épithélioma. 

L'énucléation  fut  proposée  de  suite  au  malade,  el  acceptée 
par  celui-ci  avec  empressement. 

L'œil  ayant  été  coupé  en  deux  parties  par  une  incision  lon- 
gitudinale, on  trouva  presque  la  moitié  de  la  chambre  anté- 
rieure remplie  par  une  masse  grisâlre  pultacée,  semblable  à 
du  riz  très  cuit.  Au  microscope,  on  put  voir  que  celte  masse 
était  formée  de  cellules  épithéliales,  dont  plusieurs  avaient 
subi  déjà  la  transformation  cornée.  Le  corps  vitré  et  le  cris- 
tallin étaient  en  bon  état. 

Les  deux  tiers  à  peu  près  de  la  région  du  corps  ciliaire  se 
trouvaient  considérablement  épaissis  par  une  masse  qui  s'y 
était  développée. 

Du  côté  de  l'ulcération  externe,  le  tiers  antérieur  de  la  cho- 
roïde était  soulevé.  On  pouvait  voir  aisément  à  l'œil  nu  qu'entre 
la  choroïde  et  la  sclérotique,  s'était  formée  une  masse  solide. 
En  arrière,  le  soulèvement  s'étendait  de  quelques  millimètres 
au  delà  de  l'équateur. 

La  réline  était  décollée  dans  toule  sa  partie  interne. 

Dans  la  figure  2  de  la  planche  I,  coupe  de  la  masse  néopla- 
sique  faite  dans  le  sens  de  sa  plus  grande  longueur,  on  voit, 
en  A,  une  partie  de  la  cornée  avec  son  épithélium,  en  B,  la  por- 
tion extrême  de  la  membrane  de  Bowman  avec  ses  ondula- 
tions. Cette  membrane  est  ici,  dans  quelques  points,  détruite 
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OU  en  voie  de  deslriiction.  Dans  la  cornée,  un  trouve  même  à 
sa  périphérie  des  amas  de  cellules  épilhéliales  logées  dans 
son  épaisseur.  En  D  sont  des  restes  de  l'iris  en  voie  d'atrophie, 
et  en  E  des  déhris  de  la  crislalloïde.  La  masse  principale  de  la 
tumeur  dans  la  région  du  corps  ciliaire  et  en  partie  dans  la 
choroïde  est  représentée  en  G.  On  y  voit  les  cellules  épithé- 
liales  groupées  en  masses  rondes.  Les  formes  de  ces  cellules 
sont  des  plus  variées,  et  quelques-unes,  surlout  celles  du  centre, 
ont  suhi  la  transformation  cornée  complète.  La  partie  de  la 
choroïde  envahie  par  la  tumeur  est  représentée  en  H.  Dans  la 
partie  indiquée  sur  le  dessin  par  la  lettre  I,  on  voit  au  micro- 
scope une  quantité  de  cellules  épithéliales,  avec  le  noyau  trans- 
formé en  vésicule.  Les  gros  vaisseaux  qui  apparaissent  dilatés 
dans  la  portion  de  la  choroïde  où  se  trouve  la  portion  initiale 
de  la  néoplasie,  ont  leur  enduthélium  en  état  d'hyperplasie 
remarquable.  Un  globe  épidermique  est  bien  visible  en  K 
dans  l'endroit  correspondant  à  l'ulcération  externe.  En  L,  j'ai 
fait  dessiner  une  partie  de  la  choroïde  décollée,  mais  pas  encore 
envahie  par  la  tumeur. 

La  sclérotique  est  partout  normale. 

En  0,  c'est  du  tissu  sous-conjonctival  ;  en  N,  des  fibres  mus- 
culaires striées,  qui  appartiennent  au  muscle  droit  interne. 

Toute  la  masse  oii  se  trouve  le  globe  épidermique  K  semble 
avoir  détaché  la  cornée  de  la  sclérotique. 

Si  on  examine  avec  un  grossissement  un  peu  fort  la  portion  de 
tumeur  située  dans  la  région  du  corps  ciliaire  et  dans  la  partie 
contiguë  de  la  choroïde  (fig.  3),  on  voit  que,  tandis  que  les  parties 
les  plus  périphériques  sont  franchement  épithéliales,  la  portion 
la  plus  rapprochée  de  l'épithélium  pigmenté  montre  une  inflam- 
mation réactive  :  un  tissu  tîbrillaire  à  libres  très  délicates  avec 
une  grande  quantité  de  cellules  embryonnaires.  On  y  trouve 
des  cellules  épilhétiales  en  petite  quantité. 

La  portion  C  est  l'espace  supra-choroïdien,  qui  est  complète- 
ment occupé  par  des  cellules  épiliiéliales  pavimenteuses. 

La  figure  1  de  cette  même  planche  est  faite  suivani  la  direc- 
tion longitudinale  de  l'œil  et  intéresse  la  périphérie  de  l'ulcé- 
ration extérieure.  Le  développement  de  la  tumeur  est  ici  plus 
avancé,  plus  complet  que  dans  la  partie  intra-oculaire.  Rien  que 
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pour  cela  le  microscope  aurait  déjà  pu  fixer  le  point  de  départ 
de  la  tumeur  dans  la  conjonctive.  Tous  les  lobules  présentent 
au  centre  des  cellules  cornifiées,  des  globes  épidermiques.  En  E, 
se  trouve  l'iris  beaucoup  mieux  conservé  ici  que  dans  la  coupe 
précédente.  On  remarque  en  F  des  libres  encore  saisissables, 
bien  que  fort  altérées,  du  muscle  ciliaire.  C'est  en  C  le  point  le 
plus  imporlant  de  cette  coupe.  On  y  voit  un  prolongement  de 
couleur  jaunâtre  qui  part  delà  portion  conjonclivale  de  la  néo- 
plasie,  marclie  en  affectant  une  direction  oblique  à  travers  la 
sclérotique  et  les  parties  périphériques  de  la  cornée  de  dehors 
en  dedans,  se  bifurque  à  un  certain  point,  et  une  des  branches 
qui  en  résullent  semble  aller  aboutir  à  la  masse  néoplasique  de 
l'intérieur  de  l'œil,  toul  près  de  l'insertion  de  l'iris  (D).  Ce  tra- 
jet est  occupé  par  des  cellules  épilhéliales  que  j'ai  fait  dessiner 
en  partie  en  G.  Ces!  le  trajet  d'une  des  branches  perforantes 
des  artères  ciliaires  antérieures.  La  gaine  lymphatique  de  cette 
branche,  et  peut-être  d'autres  aussi,  a  été  la  voie  de  propaga- 
tion de  la  maladie. 

On  a  remarqué  des  formes  d'épithéliomes  contenant  du  pig- 
ment, qu'on  a  même  appelé  épitliéliomes  /rigmentaires.  D'après 
Venneman,  ce  seraient  les  cellules  étoilées,  chargées  de  la 
protection  des  fibrilles  nerveuses  intra-épithéliales,  qui  donne- 
raient la  production  de  pigment  et  leur  prolifération  qui  serait 
la  cause  de  la  tumeur. 

Dans  les  traités  jusqu'à  celui  de  Lagrange,  il  n'est  pas  fait 
mention  ou  tout  au  moins  on  n'a  pas  assez  clairement  décrit 
une  forme  d'épithéliome  de  la  conjonctive  bulbaire  intéressante 
seulement  parce  que  la  néoplasie  est  faite  ici  de  cellules  épilhé- 
liales, et  que  la  démarche  clinique  n'a  absolument  rien  de  la 
malignité  du  vrai  épithéliome. 

C'est  probablement  l'observation  de  cas  de  ce  genre  qui  a 
fait  formuler  à  quelques  auteurs  (Valude)  le  pronostic  favo- 
rable ])our  l'épithélioma  de  la  conjonctive  en  général.  Ce  sont 
des  productions  épilhéliales  qui  ont  la  tendance  à  s'élargir  en 
surface  sansjamais  s'approfondir.  Elles  rappellent  le  carcinome 
de  la  peau.  J'en  ai  observé  deux  cas,  dont  un  chez  un  adulte, 
l'autre  chez  un  tout  jeune  homme. 

Les  deux  occupaient  une  portion  de  la  moitié  externe  de  la 
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conjonctive  bulbaire  et  formaient  un  relief  très  peu  marqué. 

Celle  de  la  personne  adulte  était  très  évidemment  un  Hbrome 
papillaire.  Le  diagnostic  fut  confirmé  par  un  examen  hislolo- 
gique  très  minutieux. 

Le  jeune  homme  était  âgé  de  vingl-quatre  ans  lorsqu'il  se 
présenta  à  moi  pour  faire  examiner  son  œil  gauche.  La  maladie 
existait  cerlainement  déjà  à  l'âge  de  cinq  ans. 

La  masse  de  nouvelle  formalion  foi'mait  sur  la  conjonctive 
un  relief  d'environ  un  demi-millimèire,  et  allait  se  terminer 
environ  à  8  millimètres  du  bord  de  la  cornée  vers  l'équaleur 
de  l'œil.  La  couleur  était  marbrée  de  rouge  et  de  blanc.  Cette 
plaque  néoplasi([ue  était  dure  et  tout  h  fuil  indolente. 

Hislologiquement  elle  élait  consliluée  par  des  cellules  épilbé- 
liales  grandes  ayant  des  grands  noyaux  bien  colorables,  dont 
plusieurs  étaieni  en  état  de  karyokinèse.  La  forme  des  noyaux 
était  très  variée,  mais  la  forme  allongée  l'emportait  de  beau- 
coup. A  dilVérenles  profondeurs,  mais  surtout  à  la  surface,  on 
remarquait  des  globes  épidermiques. 

On  voyait  dans  son  épaisseur  des  parties  formées  du  tissu 
conjonctif  avec  bon  nombre  de  noyaux  fusiformes.  Celait  un 
épithéliome  de  surface  avec  prolifération  des  vaisseaux  et 
du  tissu  conjonctif  sous-jacent. 

Ce  sont  là  à  coup  sur  des  formes  mixtes  connectivales  el 
épithéliales  et  à  celte  catégorie  doil  appartenir  la  forme  décrile 
par  Parinaud  sous  le  nom  de  der/no-é/rithéliot/ie.  D'après  cel 
éminent  confrère  les  caractères  en  soni  :  couleur  rosé  jau- 
nâtre, forme  lobulée  semi-transparente.  Ces  fumeurs  s'instal- 
lent du  côté  externe,  et  s'élendenl  en  surface  sans  s'appro- 
fondir. La  masse  néoplasique  est  mobile  sur  la  sclérotique. 

Hislologiquement  ce  sont  des  masses  épithéliales,  creusées 
parfois  de  cavités  centrales,  et  séparées  par  du  tissu  conjonctif 
riche  en  vaisseaux. 

Des  épitliéliomes  de  la  conjonctive  ont  la  tendance  à  se  déve- 
lopper vers  le  pôle  postérieur  plutôt  que  vers  l'antérieur.  Un 
premier  cas  en  a  été  publié  par  Ilugoder  et  un  autre,  qui  est 
jusqu'à  présent  le  plus  démonstratif,  par  Lagrange.  J'en  ai 
observé  un  cas  il  y  a  quelques  années.  Malheureusement,  la 
pièce  provenant  d'un  des  hôpitaux  de  Rome,  il  ne  me  fut  pas 
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possible  d'avoir  l'observation  du  malade.  Les  coupes  sont  des- 
sinées dans  la  planche  II. 

Le  bulbe  oculaire  séjournait  depuis  longtemps  dans  l'alcool 
absolu,  où  on  l'avait  placé  aussitôt  après  l'énucléalion.  Il  avait 
été  vidé  et,  par  conséquent,  je  le  trouvai  ratatiné  et  replié  plu- 
sieurs fois  sur  lui-même.  Ainsi  la  cornée  était  fortement  dépri- 
mée vers  la  cavité  du  bulbe  et  formait  un  angle  aigu  avec  la 
sclérolique  immédiatemeut  en  arrière  du  corps  ciliaire.  On  dut 
couper  la  pièce  sur  cet  angle.  On  eut  ainsi  une  portion  anté- 
rieure de  la  néoplasie  (fig.  2)  et  une  postérieure  (tîg.  1).  Le 
lecteur  par  son  imagination  placera  l'extrémité  droite  de  la 
figure  1  en  continuation  avec  l'extrémité  gauche  de  la  figure  2. 
On  verra  alors  que  la  portion  principale  de  la  tumeur  est  dans 
un  endroit  bien  loin  du  limbe,  qu'elle  est  adhérente  à  la  sclé- 
rotique, dont  les  couches  les  plus  superficielles  sont  envahies 
et  déformées,  et  que  la  néoplasie  se  développe  vers  la  partie 
postérieure. 

Ainsi  ce  développement  considérable  qui  atteint  presque 
l'équateur,  contraste  remarquablement  avec  le  développement 
très  limité  vers  la  partie  antérieure  jusque  vers  le  corps  ciliaire. 

L'examen  avec  de  forts  grossissements  ne  permet  pas  de 
douter  un  instant  de  la  nature  de  la  tumeur  :  c'était  un  car- 
cinome. 

Tandis  que  sur  le  dessin  la  cornée  semble  être  envahie  par 
la  tumeur,  regardant  avec  le  fort  grossissement,  on  voit  que 
la  cornée  se  comporte  d'une  manière  absolument  passive,  la 
tumeur  venant  s'étaler  sur  elle.  La  surface  est  érodée,  et  dans 
l'espace  situé  au-dessous  de  la  masse  néoplasique,  on  saisit 
des  fragments  de  fibres  plus  épaisses  à  cause  de  l'œdème  et  qui 
se  colorent  très  mal  (carmin  boracique). 

On  a  décrit  aussi  d'autres  formes  d'épithéliome  de  la  conjonc- 
tive. M.  Gorecky  a  décrit  un  lymphadénome,  mais  jusqu'à 
présent  son  observation  est  restée  unique.  Rumschewilsch 
décrivit  un  fibro-adénome  kystique,  qui  se  serait  développé  aux 
dépens  des  glandes  de  Krause.  La  tumeur  était  faite  de  tissu 
glandulaire,  dont  les  lobules  étaient  séparés  par  du  tissu  con- 
jonclif  fort  développé. 
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17"  Sarcomes. 

Leur  siège  ordinaire  est  dans  le  limbe,  et  leur  développe- 
menl  se  fait  habituellement  de  telle  sorte,  que  la  tumeur  occupe 
une  partie  égale  de  la  cornée  et  de  la  sclérotique.  D'après  les 
observations  de  Lagrange,  le  sarcome  envahit  la  cornée  en 
s'insinuant  entre  la  couche' épithéliale  et  la  substance  propre 
qu'il  déplace,  mais  ne  détruit  pas,  et  la  vascularisation  qui 
l'accompagne  vient  de  la  conjonctive  et  n'alleint  pas  la  sub- 
stance propre  de  la  cornée. 

En  cola  Lagrange  a  parfaitement  raison  et  je  puis  confirmer 
ce  fait  par  mon  expérience  personnelle.  Cela  arrive  du  reste 
aussi  pour  les  épilliéliomes. 

La  cornée  et  la  sclérotique  sont  envahies  par  la  néoplasie, 
qui  ne  déhule  jamais  en  elles,  bien  qu'elles  soient  deux  mem- 
branes conjonctivales. 

Panas  a  toujours  insisté  sur  le  fait  du  mélange  de  tumeurs 
dans  le  limbe,  du  mélange  de  sarcome  et  d'épithéliome.  Il  faut 
faire  attention  que  ce  ne  soit  pas  une  fausse  interprétation  du 
sarcome  endotliélial.  Tel  était  sans  doute  le  sarcome  publié 
par  de  Lapersonne  et  Curtis  en  1897. 

J'ai  donné  le  dessin  d'une  forme  assez  rare  de  sarcome  du 
limbe  dans  la  planche  IX.  C'est  un  sarcome  périthélial.  Il  n'est 
pas  besoin  de  beaucoup  insister  sur  l'explication  de  cette 
planche.  Dans  la  figure  2,  j'ai  reproduit  un  détail  digne  d'être 
relevé.  La  palissade  de  cellules  cylindriques  au  lieu  de  délimi- 
ter un  espace  vasculaire,  est  autour  d'un  îlot  de  tissu  conjonctif 
fibrillaire  très  vascularisé.  Ce  fait  se  répète  dans  plusieurs  des 
creux  dessinés  dans  la  figure  1 . 

Les  sarcomes  de  la  conjonctive  sont  d'ordinaire  faits  de 
cellules  fusiformes  avec  pigmentation  plus  ou  moins  ditTuse. 
Celte  tendance  vers  un  type  détîni  de  tissu  est  peut-être  la 
cause  de  leur  progrès  très  lent. 

18»  Ostéomcs. 


On  a  observé  en  réalité  dans  la  conjonctive  des  tumeurs 
formées  d'une  substance  osseuse.  Un  cas  de  ce  genre  a  été 
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publié  par  Cirincione  et  le  lissu  élait  de  l'os  compact,  produit 
delà  transformai  ion  de  lissu  conjonctif. 

L'observation  d'Hartrydge  aulorise  à  penser  que  ces  ostéo- 
mes  de  la  conjonclive  arrivent  en  réalilé  à  la  suite  d'inclusions 
abnormes.  On  y  trouve  d'ordinaire  un  tissu  fibreux  entourant  un 
noyau  osseux.  Cette  opinion  se  base  aussi  sur  le  fait  que  la 
tumeur  est  presque  toujours  congénitale.  On  peut  penser  que 
rinclusiou  du  feuillet  médian  est  restée  partielle  parce  que  les 
circonstances  causes  de  l'inclusion  ont  cessé  avant  que  celle-ci 
soit  complète  et  détinilive. 

19°  Lyiuphoines. 

Un  cas  de  lympliome  de  la  conjonctive  a  été  publié  par  Valude 
en  1902.  Le  malade  avait  en  même  temps  des  adénopalhies  cer- 
vicales, hypertrophie  des  amygdales  et  d'un  testicule.  Il  y  avait 
tuméfaction  évidente  de  la  conjonctive  tarsale  supérieure. 

L'examen  microscopique  fit  voir  que  celle  tuméfaction  élait  du 
lympliome  pur. 

On  trouva  dans  le  sangle  nombre  de  corpuscules  blancs  aug- 
menté. 

20°  Hémolympbangioine. 

Baudry  a  publié  en  1903  l'observation  d'une  tumeur  delà 
conjonctive  faite  de  cavités  tapissées  par  de  l'endothélium  à 
cellules  très  plates  avec  noyaux  vivement  colorés;  cet  endo- 
lliélium  avaittoutesles  apparences  de  celui  qui  tapisse  lesespaces 
lymphatiques.  La  structure  de  la  tumeur  était  lobulée. 

21°  Kystes. 

Les  kystes  séreux  de  la  conjonclive,  qui  sont  ordinairement 
transparents,  sont  produits  par  une  rétention  de  sécrétion.  Cette 
réienlion  a  lieu  dans  des  glandes  physiologiques,  glandes  de 
Krause,  ou  dans  des  fausses  cavités  glandulaires  que  nous  avons 
déjà  mentionnées  pour  le  plérygion,  et  qu'on  trouve  aussi  à  la 
suite  de  conjonctivites  chroniques,  ou  d'un  épaississement 
quelconque  de  l'épithélium. 
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La  cause  immédiate  est  toujours  l'occlusion  de  l'ouverture 
de  la  cavité  physiologique  ou  accidentelle. 

Un  l<yste  transparent  delà  conjonctive  est  représenté  dans  les 
figures  1,  2  et  3  de  la  planche  XV.  La  paroi  est  laite  de  tissu 
conjonctif  très  pauvre  en  vaisseaux.  La  surface  interne  est 
tapissée  d'épitliélium  qui  comprend  généralement  deux  couches, 
l'une  interne  de  cellules  cylindriques,  l'aulre  de  cellules  rondes, 
polyédriques  ou  aplaties.  Lors({ue  la  cavité  est  très  grande  et 
que  les  parois  ont  été  beaucoup  distendues  par  l'abondauce  de 
liquide  renfermé,  les  cellulesépithéliales  mèmeles  plus  internes 
devienneni  pavimenteuses.  Dans  un  cas  |)ublié  par  Rombolelti 
il  n'yavait  plusquedes  cellulesépithéliales  pavimenteuses.  Dans 
les  endroits  où  la  formation  hystique  est  à  son  début  et  où  la 
dilatation  est  minime  les  couches  de  l'épithélium  peuvent  être  en 
grand  nombre  et  môme  former  relief  dans  la  cavité  kystique. 

Plusieurs  de  ces  cellules  ont  le  protoplasme  œdémalié  très 
peu  colorable,  et  leur  noyau  est  en  voie  de  dégénérescence. 

J'ai  pu  voir  également  des  prolongements épithéliaux  dans  le 
tissu  conjonclif  environnant  ;  ce  tissu  a  aussi  quelquefois  ses 
noyaux  augmentés  en  noml)re,  et  une  infiltration  leucocytaire 
même  assez  remarquable,  surtout  autour  des  vaisseaux.  (3n 
trouve  parfois  aussi  l'œdème  de  ce  tissu  conjonctif. 

L'épithélium  de  la  conjonclive  est  épaissi  par  augmentation 
du  nombre  de  ses  couches,  el  envoie  des  prolongementsdans  le 
tissu  sous-muqueux. 

La  cavilé  du  kyste  conlient  par  ci  par  là  des  amas  d'une 
substance  amorphe  finement  granuleuse  qui  se  colore  assez  bien 
avec  le  carmin. 

22°  Cysticerqiie. 

Le  cyslicerque  est  enveloppé  d'une  capsule  fibreuse  qui  con- 
tracte des  adhérencesavec  la  sclérotique.  On  a  discuté  beaucoup 
et inutilcmentsurrorigine de  cetleenvelo|)pe.  Liulilement,  parce 
que  sa  nature  est  évidemment  fibreuse,  et  qu'il  s'agit  d'une 
membrane  de  naiure  phlogistique,  telle  qu'il  s'en  fait  autour  de 
tout  corps  étranger  aseptique.  Cette  envelop|)e  est  accessoire  et 
non  essentielle  et  le  cysticenpie  peut  très  bien  s'en  passer,  dans 
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les  endroits  où  elle  ne  peut  pas  lui  être  fournie  et  notamment 
dans  la  chambre  antérieure  et  dans  le  corps  vilré. 

230  Deniioïdes. 

Les  dermoïdes  ne  sont  pas  à  proprement  parler  des  tumeurs 
de  la  conjonctive  ni  de  la  cornée,  mais  des  deux  membranes 
en  même  temps. 

Des  éléments  physiologiques  de  la  peau  ce  sont  les  glandes 
sudoriparesqui  manquentle  plus  facilement.  Vassaux,  Raymond 
et  Gallenga  en  ont  publié  des  observations  complétées  par 
l'examen  histologique.  L'histologie  de  cette  tumeur  dans  cet 
endroit  ne  ditïère  du  reste  en  rien  de  ce  qu'on  observe  dans  des 
productions  analogues  que  l'on  rencontre  ailleurs.  Gallenga  y  a 
trouvé  du  tissu  cartilagineux. 

La  planche  XII  reproduit  très  fidèlement  les  détails  macro  et 
microscopiques  d'un  cas  que  j'ai  étudié  il  y  a  quatre  ans. 

Le  résultat  de  l'examen  hislologique  fut  le  suivant  : 

Dans  ce  cas,  on  observait  l'association  de  dermoïde  et  de 
lipome,  chose  assez  fréquente  du  reste  : 

L'épilhélium  est  partout  en  état  d'hyperplasie  évidente.  Celte 
hyperplasie  existe  aussi  au-dessus  de  la  masse  tuberculeuse, 
mais  le  nombre  des  couches  est  ici  moindre  que  dans  les 
parties  avoisinantes. 

Ici,  dans  quelques  endroits,  on  compte  jusqu'à  12-14  couches 
et  l'épithélium  envoie  des  prolongements  vers  la  profondeur, 
entre  lesquels  on  voit  du  tissu  conjonctif,  et  on  a,  à  s'y  méprendre, 
l'apparence  de  papilles.  Cependant  il  manque  toujours  le  vais- 
seau axial,  qui  devrait  appartenir  à  la  papille.  Dans  la  muqueuse 
on  remarque  une  infiltration  très  abondante  de  cellules  indif- 
férentes, qui  poussent  aussi  entre  les  cellules  de  l'épithélium. 

La  partie  la  plus  épaisse  de  la  préparation  est  un  amas 
de  cellules  géantes  isolées  ou  agglomérées.  Chaque  cellule 
géante,  et  certains  amas  de  plusieurs  cellules  sont  entourés  de 
cellules  endothélioïdes,  qui,  à  leur  tour,  sont  entourées  de  cel- 
lules indifférentes.  Dans  quelques  endroits  les  tubercules  sont 
tellement  serrés  qu'ils  se  fusionnent  et  pénètrent  les  uns  dans 
les  autres. 
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En  correspondance  de  celte  masse  tuberculeuse,  l'épithélium 
n'envoie  pas  les  prolongemenis  vers  la  profondeur. 

On  y  trouve  des  foyers  relalivement  assez  étendus  de  nécrose 
caséeuse. 

Les  vaisseaux  sonl  en  nombre  extrêmement  limité. 

La  discussion  dure  encore  sur  la  pathogénie  de  celle  tumeur. 
Elle  semble  cependant  assez  bien  éclairée  par  les  études  em- 
bryologiques de  Dareste  ;  cet  auteur  a  démontré  que  s'il  se  fait 
un  arrêt  de  développement  de  l'amnios  pendant  que  l'embryon 
continue  à  se  développer,  la  compression  exercée  par  l'amnios 
peut  être  la  cause  d'adhérences  anormales  dans  l'embryon,  là 
précisément  où  elle  est  |)lus  énergique.  D'un  autre  côté,  on  sait 
que  les  paupières  rudimentaires,  dont  la  formation  suit  le  déve- 
loppement de  la  cornée,  n'atteignent  pas  la  cornée  au  com- 
mencement, mais  seulement,  et  à  peine,  l'équateur  de  l'œil,  et 
finissent  ensuite  en  grandissant  par  s'aborder  et  se  souder. 
Dareste  pense  que  pendant  ce  temps  la  compression  de  l'amnios 
peut  donner  lieu  à  la  formation  d'adhérences  qui  ensuite,  lors- 
que les  paupières  se  détachent  l'une  de  l'autre,  restent  comme 
des  gemmes  fixées  dans  le  même  endroit  de  l'adhérence. 

On  peut  objecter  que  rarement  on  trouve  dans  les  dermoïdes 
toutes  les  couchesqui  sonl  dans  les  paupières.  Nous  avons  vu  en 
eflet  que  Gallenga  seulement  y  a  trouvé  du  tissu  cartilagineux. 

La  théorie  qu'on  peut  le  mieux  accepter  jusqu'à  présent  est 
celle  de  Vassaux.  Pour  lui  le  fait  premier  est  une  adhérence 
qui  arrête  la  paupière  embryonnaire  dans  son  mouvement  de 
descente.  Dans  le  point  d'adhérence  se  trouvent  en  conlact 
l'épilhélium  cutané  de  la  paupière  et  l'épilhélium  de  la  surface 
bulbaire.  Dans  ce  même  point  le  mésoderme  continue  son  dé- 
veloppement, formant  un  bourgeon  au-dessous  de  la  conjonc- 
tive. L'adhérence  ne  siégeant  qu'au  bord  libre  des  paupières, 
on  comprend  pourquoi  dans  les  dermoïdes  on  trouve  seule- 
ment les  couches  cutanées  et  non  les  autres  couches  constitu- 
tives des  paupières. 

Cette  opinion  de  débris  de  peau  qui  resteraient  adhérents  au 
bulbe  a  été  soutenue  aussi  par  Ryha.  Elle  prend  son  appui  sur  les 
faits  de  brides  cicatricielles  qui  (juehpiefois  existent  en  même 
temps  que  les  dermoïdes  et  sont  entre  la  cornée  et  les  paupières. 

Paiusotti.  —  HisLologie  pat.liol.  ilo  l'iril.  o 
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24»  Tuberculose. 

Pour  l'histoire,  je  dois  dire  que  le  premier  cas  de  tubercu- 
lose de  la  conjonctive  bulbaire  a  été  publié  par  Gradenigo. 
Après  lui  Foutan  a  publié  des  observations  de  tuberculose 
de  la  conjonctive  palpébrale. 

Nous  avons  de  la  tuberculose,  de  la  conjonctive,  une  classi- 
fication faite  par  Saltler. 

1°  Forme  ulcéreuse,  qui  occupe  la  conjonctive  du  larse  et 
qui  ne  diffère  point  des  formes  ulcératives  tuberculeuses  des 
autres  muqueuses. 

2°  Petits  grains  disséminés  ou  agglomérés  dans  une  por  tion 
de  la  conjonctive  bulbaire,  de  couleur  grise  ou  gris-jaune. 
Cette  forme  peut  atteindre  aussi  la  cornée. 

3°  Epaississement  et  hypertrophie  de  la  conjonctive  tarsale. 
Exceptionnellement  on  y  observe  des  ulcérations  superficielles 
d'aspect  lardacé. 

4"  Lupus  de  la  conjonctive. 

La  planche  IV  reproduit  un  cas  remarquable  de  tubercu- 
lose de  la  conjonctive  bulbaire  qui  dans  la  classification  de 
Sattler  occuperait  le  n°  2. 

La  malade  était  une  petite  fille  âgée  de  sept  ans  que  j'ai 
observée  en  août  1895. 

L'enfant  a  été  malade  à  l'âge  de  deux  ans  et  la  maladie  fut 
diagnostiquée  trachome.  Elle  en  guérit,  mais  eut  une  rechute 
à  l'âge  de  cinq  ans.  Depuis  cette  époque,  elle  n'a  plus  rien 
éprouvé. 

L'enfant  élait  maigre,  pâle,  en  état  évident  de  dénutrition, 
mais  tous  ces  symptômes  étaient  légers. 

La  conjonctive  de  la  paupière  supérieure  avait  une  colora- 
tion jaunâtre,  la  bulbaire  était  légèrement  injectée.  La  péri- 
phérie de  la  cornée  présentait  à  la  première  visite  la  forme  du 
catarrhe  prinlanier. 

Je  vis  de  nouveau  la  petite  malade  en  mai  1896. 

Cette  fois-ci  on  voyait  un  petit  abcès  dans  le  cadran  supé- 
rieur interne  de  la  conjonclive  bulbaire.  Dans  le  milieu  de  la 
moitié  supérieure  de  la  conjonctive   bulbaire,   à  quelques 
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millimètres  du  bord  de  la  cornée,  on  voyait  deux  petites  gra- 
nulations, qui  sont  parfailement  reproduites  dans  la  tigure  1. 

Elles  sont  bien  délimitées,  formées  par  la  conlluence  de 
petits  grains  ronds,  luisants.  Les  petites  tumeurs  suivaient  tous 
les  déplacements  qu'on  imprimait  à  la  conjonctive  bulbaire.  Au 
loucher,  elles  donnaient  la  sensation  de  petits  corps  durs. 

Le  petit  abcès  disparut  rapidement.  Alors  je  me  décidai  à 
enlever  les  petiles  granulations  de  la  conjonctive  bulbaire,  qui 
étaient  un  vrai  cauchemar  pour  la  mère  de  la  petite  malade. 

Aussitôt  après  les  avoir  enlevées,  je  les  plongeai  dans  de 
l'alcool  absolu  et  ensuite  elles  furent  incluses  en  paraffine. 

La  démonstration  des  bacilles  aurait  été  la  preuve  de  l'ori- 
gine microbienne,  mais  le  peu  de  matériel  ne  me  permit  pas 
de  les  rechercher  sur  un  assez  grand  nombre  de  coupes. 

Ces  cas  ressemblent  beaucoup  à  ce  que  IJecker  a  décrit 
sons  le  nom  de  conjonctivitis  nodosa. 

Est-il  nécessaire  de  dire  que  le  résultat  négatif  dos  recher- 
ches des  bacilles  et  la  présence  d'un  corps  étranger  ne  sufli- 
senl  pas  pour  conclure  que  la  forme  ainsi  appelée  par  Becker 
soit  de  la  tuberculose.  Fuchs  a  bien  voulu  expliquer  la  tuber- 
culose de  la  conjonctive  par  l'action  de  cor|)S  étrangers  minimes 
qui  ouvriraient  la  route  au  bacille  de  la  tuberculose,  qui 
peut  se  trouver  déjà  prêt  dnns  le  sac  de  la  conjonctive.  Dans 
la  cûUjonctivitis  nodosa  de  Becker,  le  corps  étranger  serait 
le  poil  de  chenille. 

So"  Dégénérescence  hyaline,  aniyloïcie  et  colloïde. 

On  croitgénéralemeni,  et  les  faits  justifient  cette  opinion,  que 
la  dégénérescence  hyaline  et  la  dégénérescence  amyloïde  ne 
sont  que  deux  périodes  consécutives  d'une  même  transfor- 
mation régressive  des  tissus.  Scimeni,  dans  une  communication 
présentée  au  Congrès  international  de  médecine  de  1894  à 
Rome,  alfirme  plus  que  jamais  la  dépendance  des  deux  trans- 
formations et  il  ajoute  avoir  pu  constater  la  régression  inverse, 
c'est-à-dire  la  transformation  de  la  substance  amyloïde  en 
hyaline. 

On  ne  peut  pas  nier  que  la  réaction  de  la  matière  amyloïde 
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existe  presque  toujours,  mais  des  cas  existent  aussi,  oii, 
malgré  la  recherche  la  plus  minutieuse,  on  n'a  pu  surprendre 
aucune  des  réactions  de  la  substance  amyloïde. 

Il  en  fut  ainsi  dans  deux  cas  observés  par  Van  Duyse.  Voici 
le  résumé  de  son  étude  histologique  très  complète  : 

Le  derme  et  le  tissu  lâche  sous-conjonctival  étaient  trans- 
iormés  en  tissu  adénoïde,  qui  prenait  contact  avec  l'épi- 
thélium.  Les  éléments  lymphoïdes  de  ce  tissu  adénoïde  ont  le 
protoplasme  abondant,  ordinairement  granuleux.  Le  noyau  est 
arrondi,  ovalaire,  polymorphe,  lobulé,  pauvre  en  chromatine 
et  avec  le  réseau  nucléaire  à  mailles  espacées  avec  nodules 
chromatiques;  quelques  phagocytes;  très  rares  les  leucocytes 
volumineux;  granulations  safranophytes  de  coloration  intense. 
La  formalion  du  tissu  adénoïde  procède,  d'après  Van  Duyse, 
de  l'adventice  des  capillaires  et  des  vaisseaux  de  transition. 
Ces  altérations  des  vaisseaux  sont  plus  abondantes  vers  la  pro- 
fondeur que  vers  la  surface  de  la  conjonctive.  Dans  le  premier 
des  deux  cas  étudiés  par  Van  Duyse,  les  éléments  lymphoïdes  ne 
participaientpas  à  la  métamorphose,  danslesecond  leur  parti- 
cipation était  tout  à  fait  évidente. 

On  peut  voir  l'atrophie  ou  la  prolifération  de  l'endothélium 
(endovasculite  oblitérante).  Le  gonflement  hyalin  des  parois 
réduit  de  plus  en  plus  la  lumière  des  vaisseaux.  Le  gonflement 
hyalin  atteint  aussi  le  réticulum  du  tissu  adénoïde. 

Les  éléments  adénoïdes  comprimés  finissent  par  s'atro- 
phier. 

Van  Duyse  a  pu  aussi  voir  la  formation  de  vésicules  claires 
dans  la  lumière  des  vaisseaux  et  autour  de  leurs  parois. 

Toutes  les  réactions  de  la  substance  amyloïde  doivent  être 
mises  en  usage  avant  de  pouvoir  affirmer  dans  un  cas  donné 
qu'il  s'agit  de  dégénérescence  hyaline  exclusive. 

Les  dessins  de  la  planche  III  sont  tirés  d'une  préparation 
de  dégénérescence  hyaline  de  la  conjonctive,  qui  me  fut 
donnée  par  l'ami  regretté  Mitvvalsky  peu  de  temps  avant  sa 
mort,  hélas  !  trop  précoce. 

Je  ne  sais  pas  si  c'est  avec  raison  que  Herbert  identifie  les 
dégénérescences  amyloïde  et  hyaline  avec  la  dégénérescence 
colloïde. 


TUMEURS  DE  LA  CARONCULE  LACRYMALE. 
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26°  Tumeurs  de  la  caroncule  lacrymale. 

Les  néoplasies  de  la  caroncule  lacrymale  sont  encore  une 
vraie  rareté. 

De  Berardinis,  par  des  recherches  bibliographiques  très 
étendues,  n'a  pu  en  rassembler  que  dix  observations  jusqu'au 
mois  d'octobre  1902,  époque  à  laquelle  il  a  fait  une  commu- 
nication à  la  Société  italienne  d'ophialmologie,  réunie  à 
Florence. 

Les  cas  publiés  sont  :  sarcome  à  petites  cellules  rondes 
(Ceppi)  ;  sarcome  à  cellules  fusi formes  (Graefe)  ;  sarcome  fasci- 
culé  (Despagnel)  ;  mélanosarcome  (Gilelte-Berl,  Rydel)  ;  tibro- 
sarcome  télangiectasique  (Collica  Anurdino);  épithélioma  méla- 
nique  (Despagnet)  ;  cylindrome  (Sgrosso)  ;  carcinome  méla- 
nique  (Sgrosso). 

D'aulres  cas  de  tumeur  de  la  caroncule  lacrymale  sont  : 

Papillome  (Posey)  ;  kyste  dei  moïde  (Bock,  WoKî,  Berl)  ; 
angiomes  (Bampoldi,  Stcfanini,  Berl). 

Le  hasard  des  séries  a  tait  que  coup  sur  coup  doux  obser- 
valions  aient  été  publiées  de  mélanosarcome  de  la  caroncule, 
une  par  De  Berardinis  et  l'autre  par  mon  élève  le  D'  Grilli. 

Le  malade  de  De  Berardinis  s'était  aperçu  depuis  Tàge  de 
cinq-six  ans,  d'un  point  noir  à  l'angle  interne  de  ïœW  gauclif. 
Cinq  mois  avant  qu'il  vînt  consulter  pour  une  ii  itis  à  ce  même 
œil,  il  s'était  aperçu  que  le  point  noir  s'agraudissail . 

Lors  de  la  ])remière  consullalion,  son  volunje  était  à  peu 
près  celui  d'un  petit  pois  et  était  logé  à  la  place  de  la  caron- 
cule, qu'on  ne  voyait  plus. 

L'épiUiélinm  qui  couvre  la  néoplasie  était  dans  quelques 
endroits  hyperplasique ;  dans  d'autres,  où  la  néoplasie  l'a 
repoussé  le  plus,  il  était  réduit  à  quehjues  couches  de  cellules 
superficielles  déjà  cornifiées.  La  tumeur  était  formée  de  pré- 
iérence  de  cellules  peliles,  ronds,  pauvres  en  proloplasme  avec 
gros  noyaux  vésiculeux.  Il  y  avait  des  éléments  allongés.  Les 
éléments  pigmentés  étaient  lanlot  accumulés,  ainsi  qu'il 
arrive,  au-dessous  de  la  couche  épithéliale  ou  par  îlots  ou  même 
isolés.  La  pigmentation  était  surtout  dans  le  protoplasme.  Les 
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cellules  étaient  contenues  dans  un  siroma  très  fin  avec  des 
fibres  élastiques.  Dans  la  masse  néoplasique  on  Irouvait  des 
fibres  musculaires,  des  glandes  sébacées  et  des  bulbes  pileux. 
Dans  presque  toutes  les  coupes  il  y  avait  des  traces  de  glandes 
de  Moll  modifiées. 

Le  cas  de  mélanosarcome  étudié  par  le  D'  Grilli  se  présenta 
à  ma  consultation.  La  malade  était  âgée  de  soixante-six  ans. 
Presqu'une  année  avant  que  je  la  visse  pour  la  première  fois 
elle  présenta  une  petite  tumeur  bleuâtre  à  l'angle  interne  de 
l'œil  gauclie  qui  fut  enlevée  par  le  médecin  du  pays.  Quelques 
mois  plus  tard,  la  tumeur  parut  de  nouveau,  et  lors  de  ma  pre- 
mière consultation,  on  voyait  une  tumeur  de  couleur  noir 
foncé  à  l'angle  interne  de  l'œil  gaucbe.  La  pigmentation  n'était 
pas  partout  de  la  même  intensité  et  il  en  résultait  un  aspect 
marbré  de  la  néoplasie  ;  la  couleur  étant  dans  quelques  endroits 
même  blanche  ou  rosée. 

La  tumeur  s  élait  étendue  dans  le  cinquième  interne  de  la 
paupière  supérieure  au-dessous  de  la  conjonctive,  venant  même 
faire  saillie  sur  le  bord  libre.  Dans  la  parlie  inférieure, 
marchant  toujours  en-dessous  de  la  conjonctive,  elle  avait  longé 
le  cul-de-sac  dans  toute  sa  longueur. 

Cette  portion  n'était  presque  pas  pigmentée,  mais  d'une  cou- 
leur de  vin  rouge  très  foncé. 

L'examen  microscopique  fit  reconnaître  que  la  néoplasie 
avait  pris  naissance  dans  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux. 
Elle  était  formée  de  cellules,  avec  très  peu  de  substance  inler- 
cellulaire.  Ces  cellules  possédaient  un  grand  noyau  très  coloré 
par  l'hématoxyline  Elles  étaient  rondes,  polyédriques  et  fusi- 
formes.  Les  cellules  fusiformes  se  disposaient  de  préférence 
en  faisceaux  qui  parcouraient  la  tumeur  suivant  des  directions 
différentes  et  semblaient  vouloir  par  leurs  intersections  cir- 
conscrire des  espaces  aréolaires.  Les  cellules  des  deux  autres 
formes  étaient  réunies  de  préférence  dans  des  mailles  de  tissu 
fibrillaire  plus  ou  moins  visibles.  Dans  toute  la  surface  de  cette 
masse  on  trouvait  disséminées  des  cellules  contenant  un  pig- 
ment très  noir. 

Les  vaisseaux  abondaient  à  la  périphérie  de  la  néoplasie  ;  ils 
étaient  au  contraire  en  petit  nombre  au  centre.  Le  tissu  cellu- 
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laire  dans  lequel  se  trouvait  logée  la  néoplasie  lui  formai l 
une  espèce  de  barrière  par  son  épaississement  circulaire. 
La  maladie  s'est  reproduile  déjà  pour  la  troisième  fois. 


CHAPITRE  IV 

APPAREIL  LACRYMAL.  —  GLANDIi  LACRVMALIi 
1°  Innaniinatious. 

Il  n'existe  pas  dans  la  science  d'observations  hislologiques 
d'adénite  chronique  de  la  glande  lacrymale,  mais  on  peut 
regarder  comme  analogue  l'étal  que  Théoari  a  rencontré  dans 
la  glande  lacrymale  de  personnes  atteintes  de  larmoiement 
chronique.  L'examen  de  cet  auteur  a  porté  sur  six  glandes 
lacrymales.  Dans  un  cas,  les  allérations  étaient  en  tout  point 
pareilles  à  ce  qu'on  rencontre  dans  l'adénome.  Dans  les  autres 
cas,  les  faits  les  plus  remarquables  étaient  une  dégénérescence 
plus  ou  moins  étendue  en  rapport  avec  la  durée  de  la  maladie. 
L'œdème  des  cellules  épitliéliales  de  la  glande  élait  la  chose  la 
plus  évidente.  On  trouvait  dans  les  cellules  des  granulations 
fuxinophiles,  et  le  réiiculum  protoplasmique  n'était  plus  recon- 
naissable.  Dans  un  cas  des  plus  anciens,  il  y  avait  aussi  des  gra- 
nulations graisseuses,  mais  seulement  dans  les  cellules. 

Les  granulations  qu'on  rencontre  dans  les  cellules  épitlié- 
liales de  la  glande  lacrymale  atteinte  de  larmoiement  chronique 
existent  dans  les  points  nodaux  du  réticulum  protoplasmique, 
et  on  les  observe  seulement  dans  les  cellules  qui  ne  sont  pas 
encore  dégénérées.  Dans  tous  les  cas,  Théoari  a  pu  constater 
la  présence  de  prolifération  interstitielle  embryonnaire  dans  le 
tissu  conjonctif,  et  cette  prolifération  était  quantitativement  en 
rajjport  avec  la  durée  du  larmoiement. 

Il  est  permis  de  penser  que  l'hyperplasie  du  tissu  conjonctif 
puisse  suivre  des  processus  inflammatoires  de  longue  durée 
dans  la  glande  lacrymale,  et  que  plusieurs  atîections  données 
comme  tumeurs  de  la  glande  lacrymale,  et  où  l'on  ne  trouve 
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plus  des  éléments  de  la  glande,  ne  soient  pas  autre  chose 
que  cette  hyperplasie  du  tissu  conjonctif  interstitiel. 

2'  Hyperplasie. 

Berlin,  dans  la  réunion  de  1878  de  la  Sociélé  d'ophtalmo- 
logie d'Heidelberg,  fit  connaître  deux  cas  de  tumeur  de  la 
glande  lacrymale,  où  l'examen  microscopique  lui  permit  de 
reconnaître  entre  les  lobules  une  quantité  énorme  de  cor- 
puscules lymphatiques  dans  un  réticulum  tibrillaire  très 
délicat  pareil  à  celui  du  tissu  adénoïde  des  ganglions  lympha- 
tiques, et  il  formula  le  diagnostic  de  lymphosarcome  de  la 
glande  lacrymale.  Il  faut  reconnaître  que  les  caractères  sur 
lesquels  se  basent  les  ditl'érents  auteurs  pour  la  détermination 
de  ces  productions  morbides  sont  tellement  peu  arrêtés,  que 
jusqu'à  présent  on  ne  peut  pas  attribuer  une  valeur  absolue 
aux  observations  publiées. 

Un  cas  d'hyperplasie  lymphatique  a  été  le  sujet  d'une  com- 
munication d'Haltenoff  à  la  Sociélé  de  médecine  de  Genève 
en  1889,  mais  sans  examen  microscopique.  Le  diagnostic  était 
cependant  fort  vraisemblable  par  la  coexistence  de  lésions 
semblables  dans  les  glandes  salivaires.  . 

3°  Tumeurs. 

Berlin  a  raison,  dans  la  première  édition  du  traité  de  Graefe 
et  Saemiscli,  de  conseiller  la  plus  grande  prudence  dans  l'accep- 
tation des  diagnostics  de  tumeurs  de  la  glande  lacrymale.  Dans 
plusieurs  des  observations  publiées  jusqu'à  cette  époque-là,  non 
seulement  le  diagnostic  histologique  n'était  pas  bien  sûr,  mais 
même  la  topographie  de  la  tumeur  n'était  pas  faite  pour  per- 
suader qu'il  s'agissait  en  réalité  de  tumeurs  de  la  glande  lacry- 
male. Mais  de  cela  à  vouloir  dire  que  toutes  les  tumeurs  de  la 
glande  lacrymale  sont  des  endothéliomes,  et  qu'il  ne  peut  pas 
y  avoir  des  sarcomes  et  des  carcinomes,  il  y  a  une  grande  dis- 
tance. Malgré  l'opinion  contraire  de  Van  Duyse  et  d'Alt,  des 
auteurs  très  compétents  en  cette  matière  (Fuchs  entre  autres) 
ont  admis  l'existence,  pour  la  glande  lacrymale,  du  carcinome, 
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de  radéiiome,  du  cylindrome,  du  lymphadénonie  el  du  sar- 
come. 

Je  ne  tiendrai  ^compte  que  des  observations  postérieures  aux 
avertissements  sérieux  de  Berlin,  de  Wecker  et  V^an  Duyse  sur 
la  nécessité  d'une  grande  prudence  dans  l'acceptation  de  ces 
diagnostics. 

a.  Adénome.  —  Les  observations  d'adénome  de  la  glande 
lacrymale  ne  soid  pas  en  très  grand  nombre,  mais  assez  nom- 
breuses toutefois  pour  qu'on  ne  puisse  pas  melire  en  doule  leur 
existence.  Un  cas  a  été  publié  par  Alt.  Deux  autres  cas,  contrôlés 
histologiquement  aussi,  ont  été  publiés  par  Snell.  Leur  structure 
est  la  structiH'e  ordinaire  de  l'adénome,  et  aucune  parli- 
cularité  n'y  exista  qui  soit  digne  d'arrêter  notre  attention. 

b.  Sarcome.  —  Le  sarcome  dans  la  glande  lacrymale  se 
forme  aux  dépens  du  tissu  conjonctif  qui  prend  part  à  la  for- 
mation de  cet  organe,  et  il  peut  prendre  toutes  les  formes  qui 
sont  propres  à  celte  tumeur.  Les  cellules  épitbéliales  se  com- 
portenl  d'une  manière  tout  k  fait  passive,  du  moins  à  ce  que 
l'on  en  sait  jusqu'à  présent. 

Le  protoplasme  se  condense,  la  cellule  s'amincit,  et  il  se  forme 
dans  le  protoplasme  des  granulations,  les  membranes  cellu- 
laires se  ratatinent.  Tout  cela  donne  à  la  tumeur  une  appa- 
rence de  siriature. 

Dans  la  planche  XfV  j'ai  fait  dessiner  une  coupe  de  mélano- 
sarcomc  de  la  glande  lacrymale,  que  j'ai  observé  et  opéré 
en  1899  lors  de  mon  service  d'internat  de  chirurgie  à  l'hôpital 
chirurgical  de  Saint-Jncques,  à  Rome. 

La  malade  était  âgée  de  Irenle-six  ans.  Aucun  antécédent 
syphilitique  ni  aucune  maladie  héréditaire.  A  l'âge  de  vingt  ans, 
perlant  sur  la  tète  un  poids  fort  lourd,  elle  tomba  et  se  frappa 
violemment  le  sourcil  du  côté  gauche.  Elle  en  eut  une  blessure 
su|)erficielle  qui  guérit  complètement  eu  peu  de  jours,  sans 
autre  reliquat  qu'une  cicatrice  à  peine  visible. 

Douze  ans  plus  tard,  c'est-à-dire  deux  ans  avant  de  se  pré- 
senter à  la  consultation  de  l'hôpital,  elle  s'aperçul  d'une  |)etite 
tumeur,  qui  dèbordaitles  cils  delà  paupière  supérieure  gauche. 
La  tumeur  était  charnue.  La  partie  proéminente  fut  excisée 
par  le  médecin  du  pays,  mais  elle  ne  larda  pas  à  se  former  de 
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nouveau;  il  y  eut  même,  après  deuxième  ablation,  une  récidive 
aussi  prom.pte  que  la  première  fois. 

La  malade  ne  ressentait  alors  aucune  douleur  dans  l'œil, 
mais  seulement  des  pointes  dans  les  paupières. 

Presqu'en  même  temps  que  l'apparition  de  la  tumeur,  la  ma- 
lade s'était  aperçue  de  l'existence  d'une  tumeur  indolente  au- 
devanl  de  l'oreille  gauche. 

Lorsque  je  la  vis  pour  la  première  fois  cette  femme  était 
robuste  et  d'un  embonpoint  remarquable. 

L'œil  gauche  était  déformé  dans  sa  partie  latérale  externe, 
parce  qu'en  ce  point  les  paupières  étaient  soulevées  et  proémi- 
nentes. 11  y  avait  aussi  un  certain  degré  de  ptosis,  et  la  malade, 
malgré  tous  les  efforts  possibles,  ne  réussissait  pas  à  soulever 
sa  paupière  supérieure.  En  la  soulevant  je  vis  une  masse  petite^ 
fongueuse,  de  couleur  gris  rose,  couverte  par  ci,  par  là  par  des 
croûtes  noirâtres.  En  écartant  fortement  les  paupières,  on 
voyait  que  la  tumeur  occupait  la  surface  conjonciivale  du 
tiers  externe  des  deux  paupières,  et  se  prolongeait  sur  la 
conjonctive  bulbaire  jusqu'à  quelques  millimètres  du  bord  cor- 
respondant de  la  cornée.  A  la  palpationon  sentait  que  la  tumeur 
ne  pouvait  pas  être  déplacée  et  qu'elle  s'eufonçait  en  haut  dans 
la  direction  de  la  fossette  lacrymale.  La  tumeur  ne  donnait 
aucune  douleur  lorsqu'on  exerçait  sur  elle  quelque  pression. 

Avant  l'oreille  gauche  on  sentait  un  ganglion  rond,  dur,  qui 
se  déplaçait  facilemenl.  Un  ganglion  analogue  se  trouvait  sous 
la  mâchoire  gauche. 

La  tumeur  fut  enlevée  et  j'en  praliquai  aussitôt  l'examen 
histologique. 

Après  cet  historique,  on  ne  peut  pas  douter  que  la  tumeur 
s'est  développée  aux  dépens  de  la  portion  palpébrale  de  la 
glande  lacrymale,  ce  que  du  reste  confirma  l'opération. 

A  l'examen  histologique  il  n'était  pas  difficile  de  voir  au  pre- 
mier coup  d'œil  que  rien  n'autorisait  à  dire  que  l'élément  glan- 
dulaire jouait  dans  la  formation  de  la  tumeur  un  rôle  qui  ne 
fût  qu'exclusivement  passif. 

Il  est  évident  que  la  tumeur  se  développe  dans  le  tissu  con- 
jonclif  interstitiel  de  la  glande.  Dans  les  endroits  où  l'invasion  de 
la  tumeur  est  à  peine  à  son  début,  on  voitbien  que  cette  invasion 
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a  lieu  dans  lo  tissu  conjonclif  qui  entoure  les  lobules  et  les 
conduits  glandulaires.  L'épilluMium  de  ces  cellules  et  conduits 
est  en  état  d'hyperplasie,  qui  est  souvent  indiquée  par  un 
nonabre  même  considérable  de  couches  de  cellules  épilhé- 
liales 

Les  cellules  de  la  tumeur  sont,  en  général,  rondes,  grandes, 
avec  un  gros  noyau.  Le  proloplasme  des  plus  grandes  se 
colore  très  mal.  Les  cellules  des  couches  formées  par  l'hyper- 
plasie  de  l'épithélium  sont  polyédriques.  Le  pigment  se  trouve 
de  préférence  dans  les  cellules  de  grandes  dimensions  rondes 
ou  ovales. 

Le  pigment  est  infiliré  aussi  dans  les  cellules  épithéliales  des 
lobes  et  des  conduits  de  la  glande. 

c.  C//li»(/rome.  —  On  sait  combien  les  opinions  ont  changé 
sur  l'interprétation  de  cette  néoplasie.  La  dénomination  de 
cylindrome  a  été  donnée  pour  la  première  fois  par  Billrotb, 
tandis  que  Busch  et  Mûller,  qui  ont  été  les  premiers  à  en  recon- 
naître l'individualité,  l'avaient  appelée  tumeur  héléradénique 
et  enchondrome  utriculaire.  Forster  l'appela  ensuite  cancroide 
muqueux  ;  Friedreich,  sarcome  ou  myxo-sarcomc  utriculaire. 
D'autres  (Ïommasi-Crudeli)  l'ont  crue  de  nature  épitliéliale  et 
ap|)elée  cancer  utriculaire.  D'autres  enfin  ont  pensé  que  c'était 
une  tumeur  mixte  et  l'ont  ap|)elée  sarco-adéno-carcinome 
(Lucke),  et  carcinome  sarcomateux  (Satller).  Aujourd'hui 
encore  sa  nature  est  fort  obscure. 

Très  rarement  cette  tumeur  a  été  observée  dans  la  glande 
lacrymale.  Aloisonnier  en  a  publié  un  cas  en  1903.  Les  coupes 
ont  été  colorées  avec  l'hématoxyline,  lasafranine  et  la  thionine. 

Il  a  pu  voir  des  tubes  entourés  de  tissu  conjonclif  ramifiés 
et  tapissés  par  une  seule  couche  de  cellules  dont  plusieurs 
étaient  en  voie  de  prolifération,  et  des  alvéoles  remplis  com- 
plètement par  des  cellules  épithéliales. 

Très  souvent  il  a  trouvé  dans  le  tissu  conjonclit  des  alvéoles 
larges,  qui  renfermaient  des  cellules  épitliélioïdes. 

d.  EfjUhéliome.  —  Un  cas  d'épithéliome  tubulé  dont  l'origine 
semblait  assez  clairement  avoir  été  dans  l'épithélium  qui 
tapisse  les  culs-de-sac  glandulaires,  a  été  publié  en  1897  par 
Fromage  t. 
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e.  Kystes  hydatiques.  —  Un  cas  de  kysle  hydatique  a  élé 
publié  en  1901  par  Fromaget.  La  glande  lacrymale  orbitaire 
avait  complètement  disparu  devant  l'invasion  du  kyste.  L'exa- 
men delà  membrane  de  celui-ci  prouva  d'une  manière  irréfu- 
table qu'il  s'agissait  de  kyste  hydatique. 

On  ne  possède  pas  d'observations  hislologiques  du  dacryops. 

4°  Syphilis. 

On  ne  connaît  qu'une  seule  observation  de  syphilis  de  la 
glande  lacrymale  constatée  par  l'examen  histologique.  Elle 
appartient  à  Anargyres  et  a  été  publiée  en  1900  dans  le 
Deutschman' s  Beitràge  zur  AugenhpÀlkimde . 

Dans  la  coupe  on  pouvait  parfaitement  bien  reconnaître  une 
partie  glandulaire  et  l'autre  de  néoformation  inflammatoire. 
L'infiltration  est  surtout  périvasculaire.  La  partie  inflammatoire 
se  compose  d'une  partie  dense  et  d'une  partie  lâche.  La  partie 
dure  est  faite  surtout  de  tractus  de  cellules  fusiformes  avec  des 
cellules  rondes  et  des  restes  de  corps  volumineux  d'aspect 
hyalin,  avec  stratification  concentrique.  Ces  cellules  épithé- 
liales  ont  peu  de  protoplasme  et  le  noyau  est  riche  en  chroma- 
tine.  Les  contours  des  corps  hyalins  sont  constitués  par  une 
membrane  assez  épaisse  et  réfringente.  Le  contenu  semble 
être  fibrillaire  si  on  le  regarde  avec  un  fort  grossissement. 

Un  autre  cas  de  cylindrome  de  la  glande  lacrymale  appar- 
tient à  Dianoux,  et  l'examen  histologique  en  a  été  fait  par 
Malberbe.  Les  cylindres  que  Malherbe  a  vus  constitués  par  des 
cellules  épithéliales,  étaient  séparés  ou  perforés  par  un  stroma 
fibreux  dans  quelques  endroits,  fibrillaire  ou  muqueux  dans 
d'autres.  La  disparition  des  cellules  épithéliales  atteint  quel- 
quefois un  tel  degré  dans  cette  tumeur  examinée  par  Malberbe, 
qu'il  a  pu  penser  qu'il  s'agissait  d'épithéliome  cylindrique  ou 
d'épithéliome  lubulaire.  Pour  ces  faits,  Malherbe  l'appelle  épi- 
théliome  polymorphe. 

Canal  lacrymal.  — ■  On  a  décrit  le  trachome  du  canal 
lacrymal  (Cirincione).  Despaguet  en  a  fait  aussi  mention  dans 
la  réunion  de  1889  de  la  Société  française  d'ophialmologie. 

Des  cas  de  polype  des  canaux  lacrymaux  figurent  dans  la 
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science  ophtalmologique,  mais  ils  sont  d'une  extrême  rarelc'-. 
Un  premier  cas  est  celui  publié  par  Graefe  clans  A/r//.  /.  Ojt/Uh., 
{"  année,  l'^'vol.  Mais,  à  en  juger  par  le  texte,  il  s'agirait  de 
polypes  du  sac  lacrymal  plutôt  que  du  canal.  Celui  pulilié  par 
Paul  en  1872  est  vraiment  un  cas  de  polypes  du  canal  lacry- 
mal. Le  cas  que  j'ai  publié  en  1899  se  rapporte  à  une  jeune 
femme  àgeé  de  vingl-deux  ans.  Elle  est  Irès  robuste.  Il  semble, 
d'après  ce  qu'elle  dit,  qu'elle  a  soufTert  de  trachome. 

Depuis  à  peu  près  trois  mois,  avant  de  se  présenter  à  ma 
consultation  gratuite,  elle  s'était  aperçue  d'une  grosseur  qui 
se  formait  à  l'extrémilé  intei'ne  de  la  paupière  supérieure  de 
l'œil  droil.  Cette  grosseur  a  toujours  augmenté  sans  causer 
aucune  soull'rance  ni  aucune  gène. 

Lorsque  je  lavis  pour  la  première  fois,  à  l'exlrémité  interne 
du  bord  pal|»ébral  supérieur  de  l'œil  droit,  et  précisément  le 
long  de  la  portion  parcourue  par  le  canalicule  lacrymal,  il  y 
avait  une  grosseur,  qui,  par  sa  forme  et  sa  direclion,  |)ortait  à 
penser  que  ce  fût  un  canalicule  ectasique. 

La  peau  élait  tendue  et  luisante,  mais  n'adhérait  pas  aux 
tissus  sous-jacenis. 

En  prenant  la  paupière  entre  le  pouce  et  le  médium  de  la 
main  gauche  en  arrière  de  la  tumeur,  en  pressant  pour  bien 
la  tendre,  et  en  pratiquant  la  palpation  avec  l'index  dos  deux 
mains,  on  avait  la  sensation  de  fluctuation.  Prenant  alors  la 
masse  entre  le  pouce  et  l'index,  on  sentait  un  corps  solide, 
bosselé,  qui  ne  se  laissait  pas  déplacer. 

Je  voulus  alors  m'assurer  si  la  maladie  intéressait  vraiment 
le  canalicule  lacrymal,  ou  si  elle  était  seulement  à  côté  de  lui. 

En  avançant  avec  la  canule  de  la  seringue  d'Anel,  je  me 
heurtai  contre  un  obstacle  de  substance  molle  et  il  ne  me  fut 
possible  de  continuer  le  chemin  qu'en  insinuant  la  canule 
entre  cet  obstacle  et  la  i)arui  inférieure  du  canal.  L'injection 
ne  pouvait  être  poussée,  elle  revenait  par  le  même  point 
lacrymal. 

Je  me  décidai  alors  pour  l'incision  du  canal.  Aussitôt  je  pus 
voir  un  petit  corps  rond  de  couleur  orangée,  assez  dur,  dont 
le  volume  était  à  peu  près  celui  d'un  petit  pois.  Jl  tenait  aux 
parois  du  canal  par  un  pédicule  très  mince,  qu'on  coupa  avec 
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les  ciseaux.  La  petite  tumeur  était  formée  par  l'ensemble  de 
petits  lobes. 

L'examen  liislologique  n'a  moniré  aulre  chose  que  du  lissu 
conjonctif  très  riche  en  éléments  cellulaires  ayant  presque  tous 
un  gros  noyau;  le  tissu  était  parcouru  par  des  vaisseaux  san- 
guins et  lymphatiques,  sans  stroma,  et  recouvert  d'épithéliiim 
pavimenteux  stratifié,  tel  que  l'épithélium  des  canalicules  lacry- 
maux. 

C'était  donc  un  polype  muqueux,  qui  s'était  développé  aux 
dépens  de  la  muqueuse  du  canaliculc  lacrymal. 

S°  Tuberculose. 

Herlel  a  examiné  trois  cas  de  tuberculose  de  la  glande  lacry- 
male et  les  résultats  de  ces  études  ont  été  publiés  dans  Graefes 
Archives  de  1899.  Il  faut  dire  immédiatement  que  la  pré- 
sence de  bacilles  dans  le  tissu  morbide  n'a  été  constatée  ni  par 
l'examen  histologique  ni  expérimentalement  ;  mais  les  malades 
étaient  alteints  de  tuberculose  généralisée,  qui,  étant  donné 
l'aspect  histologique  du  tissu,  rendait  le  diagnostic  fort  pro- 
bable. 

Mon  ami  le  professeur  Fortunati  vient  de  publier  un  cas  de 
tuberculose  de  la  glande  lacrymale  étudié  complètement. 

Femme  âgée  de  soixante-cinq  ans.  Aucune  hérédité  patholo- 
gique dans  la  famille. 

Apparition  il  y  a  deux  ans  d'une  petite  tumeur  vers  la  queue 
du  sourcil  gauche  au-dessus  du  rebord  orbitaire.  La  tumeur 
était  mobile  et  ne  donnait  aucuue  douleur. 

La  tumeur  augmentant  toujours,  surtout  dans  les  derniers 
jours,  était  devenue  plus  visible  et  donnait  quelque  peu  de 
douleur.  Diplopie  dans  quelques  directions  du  regard.  C'est 
précisément  à  cause  de  ce  symptôme  que  la  malade  se  présenta 
à  la  consultation  de  notre  confrère. 

La  tumeur  faisait  une  saillie  d'un  centimètre  environ  au- 
dessus  de  la  queue  du  sourcil,  qu'elle  soulevait. 

Elle  avait  la  forme  nodulaire  et  le  volume  d'un  œuf  de 
pigeon,  une  dureté  élastique  et  était  mobile. 

Léger  exorbitis,  le  bulbe  était  repoussé  un  peu  en  bas 
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et  en  dedans;  le  mouvement  vers  le  haut  était  un  peu 
gêné. 

Examen  microscopique.  —  Là  où  les  éléments  glandulaires 
sont  moins  altérés,  on  remarque  une  infiltration  parvi-cellu- 
laire  qui  envahit  le  tissu  qui  entoure  les  utricules  et  même  le 
tissu  glandulaire.  Là  où  le  processus  est  un  peu  plus  avancé, 
les  utricules  glandulaires  ont  disparu  complètement  et  on 
trouve  à  leur  place  des  groupes  de  cellules  épithélioïdes  avec 
de  vraies  cellules  géantes.  Dans  d'autres  endroits  on  remarque 
des  foyers  de  nécrose  tails  de  détritus  finement  granuleux  sans 
aucun  élément  figuré.  Une  enveloppe  connectivale  riche  en 
vaisseaux  entoure  la  masse  de  la  tumeur. 

La  reclierclie  des  bacilles  tuberculeux  a  été  négative. 
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i"  Dacryocystîtes. 

C'est  à  lamonographie  publiée  par  Tari  ut'eri  dans  les  Archives 
d' Ophtalmologie  de  1902  que  j'emprunte  la  plus  grande  partie 
de  ce  qui  va  être  dit  sur  ce  sujet. 

L'épithélium  du  sac  est  le  siège  d'une  dégénérescence 
muqueuse  plus  ou  moins  dilTuse,  et  cette  dégénérescence 
transforme  le  protoplasme  des  cellules  épitbéliales  en  une 
masse  claire.  ()utre  cette  dégénérescence,  l'épithélium  montre 
souvent  aussi  les  marques  de  la  tuméfaction  trouble.  Dans 
plusieurs  endroits,  il  manque  tout  à  fait.  Dans  les  endroits 
d'hyperplasie  de  l'épithélium,  les  cellules  sont  petites,  polyé- 
driques. La  forme  cylindrique  peut  être  com|)lèlement  perdue 
dans  ces  endioits,  mais  les  cellules  les  plus  superficielles 
peuvent  avoir  gardé  leur  forme. 

Toutefois,  étant  raccourcies  et  amincies,  et  l'amincissement 
progressant  toujours,  on  peut  arriver  à  l'aspect  lamelli- 
forme. 

L'é|tithélium  peut  aussi  présenter  une  hyperplasie  très  consi- 
dérable. On  peut  y  trouver  une  infiltration  leucocytaire  diffuse 
ou  en  foyers,  qui  peut  être  tellement  abondante,  que  la  structure 
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épilliéliale  en  soit  lout  à  fait  perdue.  Ainsi  que  dans  quelques 
conjonctiviles  et  dans  le  ptérygion  la  muqueuse  peut  former 
des  enfoncements  qui  prennent  l'aspect  de  cavités  glandulaires. 

La  membrane basale  peut  disparaître  complètement.  On  peut 
trouver  et  on  trouve  même  presque  constamment  de  l'infiltralion 
cellulaire  dans  la  tunique  propre,  et  cette  infillralion  peut 
être  diffuse  ou  nodulaire.  La  forme  nodulaire  de  l'infiltration 
a  été  décrite  comme  des  follicules  lymphatiques  par  Rochon- 
Duvigneaud.  Ces  formes  nodulaires  ont  été  prises  aussi  pour  des 
granulations  trachomateuses  par  quelques  auteurs  et  décrites 
sous  le  titre  de  (rachome  du  sac  (Cirincione).  Rien  de  moins 
démontré  que  cela,  et  il  faut  se  ranger  jusqu'à  nouvel  ordre  à 
l'opinion  de  Joers,  qui  se  limite  à  dire  qu'elles  ressemblent 
à  des  granulations  trachomateuses. 

La  tunique  propre  peut,  elle  aussi,  s'hyperlropbier  en 
forme  diffuse  ou  circonscrite. 

C'est  cette  hypertro|ihie  qui  donne  origine  à  ces  formes 
polypoïdes  qui  sont  formées  du  tissu  conjonctif  jeune  avec  des 
éléments  cellulaires  en  grand  nombre.  Cette  même  hyperplasie 
est  le  point  de  départ  de  la  formation  d'un  tissu  conjonctif 
compact,  composé  de  traînées  disposées  concentriquement 
autour  du  sac  ou  des  restes  de  celui-ci.  Cette  hyperplasie  des 
parois  du  sac  peut  même  faire  disparaître  complètement  la 
cavité. 

Dans  ce  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation,  on  peut 
rencontrer  aussi  l'inliltralionparvi-cellulaire,  qui  dans  quelques 
endroits  dissèque  l'épithélium  de  la  muqueuse. 

Les  altérations  du  sac  se  propagent  aussi  sous  les  mêmes 
formes  au  canal  naso-lacrymal. 

2°  Végétations  adénoïdes. 

Dans  une  vieille  collection  histologique  de  la  clinique  de 
mon  maître  Galezowski  que  j'ai  examinée  pendant  que  j'étais  son 
chef  de  clinique,  j'ai  trouvé  la  préparation  dessinée  dans  la 
planche  VI.  L'étiquette  portait  la  désignation  «  Dacryocystite  », 
ce  qui  nous  porte  à  croire  que  chez  le  malade  dont  provient 
la  préparation,  il  doit  y  avoir  eu  une  inflammation  du  sac. 


TUMEURS 


81 


Les  parois  du  sac,  qui  sont  devenues  fibro-scléreuses,  nous 
aulorisent  à  penser  que  le  processus  morbide  a  duré  long- 
(emps.  Il  s'agissait  très  probablement  d'un  sac  ectasique. 

La  préparation  n'était  pas  brillante  comme  finesse  et  comme 
coloration,  mais  dans  quelques  endroils  bien  restreints  des 
bourgeons  saillants  vers  l'intérieur  du  sac  on  a  pu  reconnaître 
la  structure  de  végélations  adénoïdes  pareille  à  celle  des  produc- 
tions analogues  que  l'on  rencontre  dans  les  cavités  nasales  et 
dans  les  sinus. 

^3°  Tuiueurs. 

a)  Sarcome.  —  Sgrosso,  dans  la  réunion  de  1895  de  la 
Société  italienne  d'ophialmologie,  dans  la  discussion  qui  suivit 
au  sujet  d'une  communication  de  Piccoli,  dit  avoir  observé  un 
sarcome  du  sac  lacrymal,  qui  avait  déjà  envahi  le  sinus  maxil- 
laire et  les  sinus  etbmoïdauN. 

b)  Carcinome.  —  Le  seul  cas  est  celui  présenté  par  Piccoli, 
en  1895,  à  la  Société  italienne  d'ophtalmologie.  La  malade,  âgée 
de  cinquante-six  ans,  avait  eu  dans  le  temps  une  dacryocystile 
aiguë.  La  tumeur  avait  acquis  un  volume  considérable  en  8  ou 
9  mois.  Elle  récidiva  après  l'ablation  et  la  malade  mourut  par 
cachexie  cancéreuse. 

A  l'examen  microscopique  on  trouva  que  les  cellules  épilhé- 
liales,  dans  les  alvéoles  délimités  par  les  cloisons  de  tissu 
conjonctil",  avaient  loules  la  forme  plus  ou  moins  cylindrique. 
L^n  fait  remarquable  était  le  suivant  :  sur  les  coupes  on  voyait 
que  ce  n'élait  pas  l'épithélium  qui  infiltrait  le  tissu  conjonctif, 
mais  que  c'étaient  les  cellules  de  la  surface  de  la  cloison  con- 
neclivale  qui,  en  s'anaslomosant  dans  Tinlérieur  de  l'alvéole, 
formaient  des  cloisons  secondaires. 


Parisotti.  —  Histologie  pathol.  de  l'œil. 
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CHAPITRE  V 

CORNÉE 
1°  Kératite  pblycténulaire. 

L'épiUléliiim  est  soulevé  en  ampoule  par  du  liquide  qui  peut 
êlre  seulement  du  liquide  séreux  renfermant  quelques  leuco- 
cytes, mais  qui  souvent  devient  du  pus.  Des  cellules  d'infiltra- 
tion se  trouvent  aussi  entre  les  cellules  épithéliales.  Lorsque 
les  phlyctènes  durent  déjà  depuis  quelque  temps,  la  membrane 
de  Bowman  est  ordinairement  disparue. 

Il  faut  être  très  prudent  pour  accepter  les  résultats  de 
l'examen  anatomique  qui  regardent  cette  maladie,  car  il  est 
bien  possible  que  telle  formation  qu'on  a  cru  être  une  plilyc- 
tène  soit  au  contraire  une  formation  tuberculeuse.  Sans  aller 
jusque-là,  on  peut  croire  que  ce  que  l'on  trouve  au  commence- 
ment de  la  maladie  n'est  pas  ce  que  nous  venons  de  décrire, 
et  qu'on  ait  au  commencement  un  liquide  simplement  albumi- 
neux,  ainsi  que  j'ai  pu  le  voir  expérimentalement.  Mon  travail 
a  été  publié  en  1884.  Il  me  fut  possible  de  produire  chez  le 
lapin  des  phlyctènes  en  louchant  en  plusieurs  endroits  la  sur- 
face de  la  cornée  avec  un  pinceau  très  mince  trempé  dans  le 
vésicatoire  liquide  Bidet. 

A  l'examen  microscopique,  on  trouva  répilhéHum  des  points 
touchés  soulevé  en  ampoules.  Il  était  épaissi  et  les  cellules  ne 
présentaient  pas  leur  forme  normale.  A  la  base  de  cet  épithé- 
lium,  là  où  il  adhérait  encore  à  la  membrane  de  Descemet,  on 
voyait  une  assez  abondante  infiltration  cellulaire. 

Comme  agents  pathogènes  on  a  reconnu,  dans  la  kératite 
pblycténulaire,  les  staphylocoques (Burchardt,  Gallonga,  Bock, 
Gifford),  le  micrococcus  flavus  desidens  (Burchardt),  le  staphy- 
lococcus  aureus  (Bach,  Sattler,  Leber). 

2°  Kératite  interstitielle. 

On  comprend  aisément  que  les  études  anatomiques  de  cette 
maladie  sont  très  peu  nombreuses,  et  que  les  résultats  doivent 
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èire  très  difl'érenls,  en  rapport  avec  la  période  de  la  maladie 
à  laquelle  l'examen  a  été  pratiqué. 

Krukow  a  trouvé  une  vascularisalion  Irès  abondante.  Les 
vaisseaux  était  tous  de  formalion  nouvelle  et  très  récente.  Le 
contenu  en  était  très  riche  en  cellules  blanches  qui  infiltraient 
aussi  les  parois. 

Les  corpuscules  de  la  cornée  avaient  un  grand  noyau  et  des 
prolongements  très  minces.  Ils  se  coloraient  fort  mal.  Meyer 
parle  d'infiltration  de  cellules  rondes  et  polygonales  et  de 
vascularisalion  dans  les  couches  profondes.  Cette  infdtration 
faisait  augmenter  l'épaisseur  de  la  cornée.  L'infiltration  était 
aussi  périvasculaire.  L'endothélium  de  la  membrane  de 
Descemet  était  épaissi  par  une  stratification  sur  lui  d'un  lissu 
qui  présentait  aussi  des  formations  nodulaires.  La  couche 
voisine  de  la  couche  pigmentaire  de  l'iris  était  aussi  le  siège 
d'infiltration  cellulaire  et  on  y  remarquait  aussi  des  cellules 
géantes.  Il  y  avait  de  l'inlillration  aussi  dans  les  couches  anté- 
rieures de  la  cornée. 

Fuchs  a  trouvé  l'infiltration  des  couches  polygonales  poussée 
à  un  tel  point  qu'il  y  avait  loules  les  apparences  d'un  tissu  de 
granulation  avec  grand  nombre  de  vaisseaux  de  nouvelle  for- 
mation. 

L'infiltration  se  prolonge  aussi  dans  le  corps  ciliaire  avec 
des  agglomérations  de  petites  cellules  rondes  qui  rappellent  les 
nodules  tuberculeux. 

Von  Hippel  a  trouvé  l'infiltration  cellulaire  profonde  en 
contact  immédiat  avec  la  membrane  de  Descemet. 

Les  altérations  du  parenchyme  sont  dans  la  partie  centrale 
de  la  cornée. 

Les  fibres  sont  épaissies  et  les  cavités  qu'elles  délimitent 
ont  des  dimensions  supérieures  à  la  normale.  Dans  la  mem- 
brane de  Bowman  on  trouve  des  accumulations  de  petites 
cellules  rondes  et  polygonales  qui  se  colorent  très  fortement. 
A  la  périphérie  abondent  les  vaisseaux  qui  viennent  du  tissu 
épiscléral.  Sur  la  membrane  de  Descemet,  stratification  des 
cellules  qui  ont  les  caractères  les  plus  différents. 

Le  ligament  pectiné  et  l'angle  de  la  chambre  antérieure  sont 
infiltrés  par  une  nouvelle  formation  en  l'orme  nodulaire  avec 
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des  cellules  géantes  et  des  cellules  endothéliales  et  rondes  qui 
ressemble  en  tout  point  aux  tubercules. 

Une  observation  tout  à  fait  récente  de  Stock  se  rapporte  à 
un  jeune  homme  âgé  de  vingt-six  ans,  qui  avait  eu  la  kératite 
interstitielle  à  l'âge  de  neuf  ans. 

Les  faisceaux  de  tissu  cicatriciel  ont  remplacé  les  lamelles 
de  la  cornée.  Le  tissu  de  la  cornée  est  repoussé  et  la  mem- 
brane de  Descemet  est  déchirée  dans  plusieurs  endroits. 

On  voit  facilement  par  l'exposition  de  ces  faits  que  Krukow 
et  Stock  se  sont  rencontrés  avec  des  cas  anciens  et  qne  von 
Kippel  et  Fuchs,  von  Kippel  surtout,  ont  eu  à  examiner  des  cas 
de  maladie  encore  à  sa  période  aiguë. 

Ce  qui  est  vraiment  à  retenir  c'est  que  dans  toutes  les  obser- 
vations, celle  de  Stock  exceptée,  pour  laquelle  on  ne  peut  pas 
à  la  rigueur  parler  de  kératite  interstitielle,  mais  bien  mieux 
de  suites  de  kératite,  on  trouve  les  mêmes  faits  :  épithélium 
normal,  infiltration  cellulaire  dans  les  couches  profondes  de  la 
cornée,  qui  se  prolonge  jusque  dans  le  ligament  pectiné  et 
dans  le  corps  ciliaire,  nodules  dans  la  membrane  de  Descemet 
et  dans  le  corps  ciliaire  ayant  toutes  les  apparences  de  tuber- 
cules. 

Wagenmann  a  trouvé  que  lorsqu'on  sectionne  les  artères 
ciliaires,  on  a  dans  la  cornée  des  altérations  qui  ressemblent 
beaucoup  à  la  kératite  interstitielle  sypbilitique.  On  peut 
regarder  comme  fort  probable  qu'une  altération  spécifique  de 
ces  artères  soit  la  cause  de  la  kératite  interstitielle. 

Terrien  a  publié  en  1902  des  cas  de  kératite  congénitale,  qui 
par  tous  les  caractères  qu'il  décrit  doivent  être  classés  parmi 
les  kératites  interstitielles.  Elles  remonteraient  à  la  vie  intra- 
utérine. 

3°  Kératite  huileuse. 

Schweiger  et  Saemisch  ont  trouvé  le  liquide  contenu  dans 
une  cavité  qui  était  faite  en  arrière  parla  membrane  de  Bowman 
tout  à  fait  normale  et  en  avant  par  une  membrane  de  nouvelle 
formation,  sur  laquelle  était  assis  l'épithélium  dont  les  carac- 
tères étaient  normaux. 
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4°  Kératite  filamenteuse. 

Nous  sommes  redevables  à  Nuel  du  Iravail  le  plus  importani  sur 
ce  sujet.  La  forme  macroscopique  de  celle  maladie  vraiment  sin- 
gulière consiste  en  des  filaments  qui  apparaissent  comme  suspen- 
dus à  la  cornée,  ainsi  que  dans  quehjues  kératites  herpétiques. 

Tandis  que  Leber  pense  que  ce  sont  des  filaments  de  fibrine, 
Ulhofi  est  d'avis  que  ce  sont  des  transformations  de  la  mem- 
brane de  Bowman.  Czermak  veut  y  voir  une  forme  cellulaire 
qui  finit  par  être  mise  en  évidence  par  Nuel. 

Cet  auteur  a  fait  pour  le  filament  la  distinction  d'une  por- 
tion axiale  et  d'une  portion  péri|ih(''rique.  La  première,  tordue 
en  forme  de  câble,  se  renfle  ordinairement  à  son  extrémité  et 
présente  des  noyaux  allongés  dans  les  interstices  entre  les 
fibrilles.  La  seconde  est  faite  de  cellules  épithéliales  fusiformes, 
d'autres  cellules  rondes  et  d'autres  en  forme  de  psorospermcs 
dans  les  cas  anciens.  On  y  trouve  beaucoup  de  produits  de 
dégénérescence. 

La  partie  axiale  |)rès  de  la  cornée  se  résoul  en  fibres  qui 
s'irradient  dans  l'épithélium.  A  leur  approche  les  cellules  de  la 
cornée  dans  les  couches  superficielles  de  celle-ci  s'allongent 
en  forme  de  fuseaux.  Loi  squ'on  examine  ces  radicules  au  mi- 
croscope, on  voit  que  ce  sont  des  cellules  épithéliales  allon- 
gées. 

L'enveloppe  est  faite  d'une  couche  hyaline  épaisse,  qui  est 
le  produit  de  la  dégénérescence  de  cellules  épithéliales. 

L'enroulement  se  fait  constamment  de  droite  à  gauche.  C'est 
là  un  fait  caractéristique,  et  doni  l'explication  est  encore  à 
donner. 

Nuel  pense  que  la  partie  axiale  est  faite  par  une  excrois- 
sance de  l'épithélium  de  la  cornée.  Dans  la  partie  axiale  les 
noyaux  ressentent  à  peine  le  contact  des  substances  colorantes 
(carmin)  et  sont  insensibles  aux  substances  chimiques,  tandis 
que  la  partie  périphérique  se  ratatine  dans  l'alcool  et  les  acides; 
Nuel  pense  que  les  cellules  épithéliales  subissent  la  selérotisa- 
tion  dans  la  partie  axiale,  et  la  transformation  muqueuse  dans 
les  parties  périphériques.  Les  détritus  seront  probablement, 


86 


CORNÉE. 


dit-il,  des  sécrétions  que  le  filament  ramasse  dans  le  sac  con- 
jonclival. 

Nuel  a  pu  surprendre  aussi  celte  altération  singulière  dans 
une  cornée  ayant  eu  une  blessure  et  une  ulcération.  Dans  toute 
l'étendue  de  la  nouvelle  formation  il  a  pu  trouver  des  nids  de 
cellules  épithéliales  avec  enveloppe  de  tissu  sclérosé  et  des 
globes  hyalins. 

S°  Kératite  vésiculeuse. 

Un  cas  de  cette  maladie  fut  examiné  histologiquement  par 
Bossolino.  La  malade,  une  femme  âgée  de  soixante-douze  ans, 
se  plaignait  depuis  longtemps  de  douleurs  à  l'œil  gauche.  On 
voyait  dans  cet  œil  l'ulcération  de  la  cornée  avec  hypopyon, 
des  synéchies  postérieures  suite  d'iritis,  cataracte  complète. 
Après  guérison  de  cette  maladie,  se  présentèrent  des  points 
grisâtres  sur  la  cornée,  points  extrêmement  douloureux,  de  la 
forme  de  la  kératite  vésiculaire.  Ces  douleurs  atteignirent  une 
telle  intensité  que  l'énucléation  de  l'œil  devint  la  seule  res- 
source possible  pour  la  pauvre  malade  qui  ne  pouvait  plus 
prendre  sommeil.  A  l'examen  microscopique  on  a  trouvé  les 
vésicules  faites  par  un  soulèvement  de  l'épithélium  et  remplies 
de  détritus  cellulaires,  de  globules  rouges  et  de  fibrine.  Bosso- 
lino pense  que  ces  vésicules  étaient  le  produit  de  petites  apo- 
plexies de  vaisseaux  de  nouvelle  formation,  qui  s'étaient  infiltrés 
dans  les  couches  épithéliales.  La  compression  des  filets  ner- 
veux terminaux  des  plexus  épithéliaux  donnerait  en  effet  une 
raison  suffisante  des  douleurs. 

6°  Kératite  ponctuée. 

On  parlera  plus  longuement  de  cette  altération  de  la  cornée, 
à  propos  des  iridocyclites,  dont  elle  est  un  des  symptômes. 
Fuchs  a  trouvé  les  points  formés  par  des  cellules  rondes  ren- 
fermant des  granulalions  pigmentaires  ayant  un  gros  noyau  et 
peu  de  protoplasme.  Ce  protoplasme  est  disposé  en  forme 
annulaire.  Plus  lard  les  cellules  disparaissent,  mais  des  taches 
de  pigment  persistent. 
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70  Kératite  mycosique. 

La  prolifération  a  lieu  dans  l'épaisseur  de  la  cornée.  L'épi- 
Ihélium  est  détruit,  et  la  subslance  propre  de  la  cornée  est 
dans  la  partie  atteinte  transformée  en  un  tissu  nécrosé,  qu'on 
enlève  facilement  avec  une  pince. 

La  partie  avoisinante  de  la  cornée  est  déjà  en  état  de  né- 
crose, et  on  n'y  reconnaît  plus  aucun  noyau,  ni  aucun  corpus- 
cule normal.  Tout  aulour  de  cette  zone  on  en  voit  une  autre, 
avec  développement  cellulaire  très  marqué,  oii  il  n'est  plus 
possible  de  reconnaître  la  structure  de  la  cornée.  Le  mycélium 
se  colore  assez  bien  avec  l'hématoxyline  et  même  mieux  par  le 
processus  de  Weigert  pour  la  librine. 

8°  Pannus  tracbomateux. 

L'opinion  du  plus  grand  nombre  des  observateurs  est  que  le 
pannus  tracbomateux  se  forme  en  dessous  de  la  membrane  de 
Bowman  et  que  celle-ci  secondairement  peut  être  percée,  cas 
dans  lequel  seulement  la  lésion  devient  sous-épitliéliale.  Cela 
estopposé  à  l'opinion  de  Donders,  d'après  laquelle  les  altérations 
anatomiques  seraient  dès  leur  début  au-dessous  de  la  membrane 
de  Bowman,  et  les  lésions  de  celle-ci  et  des  couches  sous-jacentes 
de  la  cornée  ne  seraient  que  successives. 

On  y  trouve  des  cellules  amassées  et  accumulées  dans  les 
espacesconiéens.  Celteimmigration  cellulaire  estmoinsconsidé- 
rable  au  centre  qu'à  la  péripbérie. 

La  membrane  de  Bowman  s'épaissit  et  l'infiltration  cellu- 
laire se  fait  dans  le  tissu  propre  de  la  cornée  sous-jacente.  Les 
vaisseaux  sont  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation  qui  n'ont 
que  la  couche  endothéliale  comme  paroi,  des  gros  espaces  vas- 
culaires  et  des  vaisseaux  complètement  formés.  Ces  vaisseaux 
sont  en  conlinuité  avec  ceux  de  la  conjonctive. 

lUms  les  premières  périodes  de  la  maladie,  on  remarque  dans 
l  iuliltration  des  agglomérations  cellulaires,  qui  ressemblent 
beaucoup  à  des  follicules  lymphatiques;  dans  les  périodes  plus 
avancées  le  tissu  cornéen  laisse  la  place  à  un  tissu,  qui  a  tous 
les  caractères  et  les  qualités  du  tissu  adénoïde  (Hacblmann). 
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9°  Ulcère  serpigineux. 

Dans  la  parlie  qui  forme  la  limite  de  l'ulcéralion,  l'épilhélium 
a  proliféré  et  cette  prolifération  se  prolonge  pour  une  bonne 
étendue  à  dislance  de  ce  bord.  L'épithélium  au-dessus  de  l'ul- 
cération est  détruit,  et  c'est  à  peine  si  on  en  trouve  quelques 
détritus  mélangés  aux  détritus  de  la  substance  propre  de  la 
cornée  et  aux  corpuscules  purulents.  Le  restant  de  la  cornée 
présente  de  l'œdème  et  de  l'intiltraiion  cellulaire,  d'autant  plus 
prononcés  qu'on  s'approche  de  la  partie  ulcérée.  L'infiltration 
cellulaire  est  abondante  aussi  dans  les  parties  profondes  de  la 
cornée  près  de  la  membrane  de  Descemet,  tandis  que  les  cou- 
ches moyennes  en  sont  presque  dépourvues.  Elle  abonde  aussi 
au-dessous  de  la  conjouclive  et  à  la  périphérie  de  la  cornée. 

L'œdème  qui  dissocie  les  lamelles  de  la  substance  propre  de 
la  cornée  et  agrandit  les  espaces  qu'elles  limitent,  est  à  son 
maximum  sur  les  bords  de  l'ulcération,  et  c'est  bien  lui  la  cause 
du  bourrelet  que  forment  ces  bords. 

Les  corpuscules  de  la  cornée  prennent  part,  eux  aussi,  au 
processus  inflammatoire  et  ou  y  rencontre  avec  fréquence  les 
figures  karyokinéliques. 

10»  Hypopyou. 

J'ai  pensé  devoir  accorder  une  place  spéciale  à  l'hypopyon. 
Il  est,  en  elïet,  la  suite  de  plusieurs  processus  infectieux,  qui 
se  déroulent  dans  la  cornée,  et  dans  chacun  de  ceux-ci  il  faudrait 
répéter  ce  qui  regarde  l'hypopyon.  Ce  sont  ces  altéralions  qui 
donnent  immédiatement  lieu  à  l'hypopyon  et  c'est  d'elles  que 
je  veux  m'occuper  ici  d'une  manière  générale. 

Dans  un  cas  étudié  par  Nuel  et  publié  en  1895,  lé  pus  ne 
venait  pas  de  l'ulcération  de  la  cornée  ni  des  cellules  de  pus 
infiltrées  dans  ses  couches  profondes.  L'endolhélium  de  la 
cornée  ne  pouvait  plus  être  reconnu,  il  semblait  qu'il  manquait 
aussi  à  la  surface  de  l'iris.  Il  y  avait  du  pus  dans  la  chambre 
postérieure. 

En  1892,  j'ai  publié  un  travail  spécial  sur  le  kérato-hypopyon 
qui  fut  le  sujet  de  ma  thèse  d'agrégation. 
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Le  travail  essentiellement  expérimental  me  permit  de  recon- 
naître les  faits  suivants  : 

Le  noyau  des  cellules  endoihéliales  se  colore  difficilement, 
les  cellules  sont  espacées.  Entre  ces  cellules  on  voit  des  leuco- 
cytes infiltrés  dont  quel([ues- uns  sont  pigmentés.  L'infillration 
cellulaire  a  lieu  aussi  dans  les  couches  les  plus  profondes  de  la 
cornée.  Dans  quelques  endroits,  les  couches  les  plus  profondes 
de  la  cornée  sont  détachées  de  la  mend)rane  de  Descemet.  On 
trouve  aussi  des  leucocytes  infiltrés  dans  l'épaisseur  de  la  meui- 
hrane  de  Descemel. 

Les  slomes  et  les  canalicules  de  la  membrane  de  Descemet 
(Ciaccio-Preiss)  sont  dilatés  par  le  liquide  de  l'œdème,  et  c'est 
par  ces  voies  que  les  leucocytes  arrivent  dans  la  chambre  anté- 
rieure. Klein  n'admettait  pas  cette  migration  directe  des  leuco- 
cytes infiltrés  dans  la  cornée  vers  la  chambre  antérieure  et 
disait  que,  en  colorant  dans  ce  cas  avec  le  carmin  le  pus  de 
l'idcere  de  la  cornée,  on  aurait  dû  voir  des  leucocytes  colorés 
dans  la  chambre  antérieure.  Contre  cet  argument,  je  pus  démon- 
trer que  l'humeur  aqueuse  est  un  décolorant  des  plus  puis- 
sants de  coupes  colorées  avec  le  carmin.  On  ne  peut  pas  se 
servir  pour  cette  expérimentation  de  l'hématoxyline,  |»arce  que 
cette  substance,  aussitôt  en  contact  avec  l'ulcération  delà  cor- 
née, se  précipite  et  on  la  trouve  en  granulations  informes 
surtout  à  la  surface  de  l'ulcère. 

Je  ne  |)us  affirmer,  mais  seulement  soupçonner  que  les  cel- 
lules de  l'endothélium  de  la  membrane  de  Descemet  prennent 
part  à  la  formation  du  pus. 

Les  travaux  de  Verdese  et  de  Silvestri  n'ont  fait  que  confir- 
mer le  passage  des  corpuscules  du  pus  à  travers  la  membrane 
de  Descemet. 

En  admettant  (jue  l'iiypopyon,  dans  les  cas  de  maladie  infec- 
tieuse de  la  cornée,  se  l'orme  par  migration  directe  de  leuco- 
cytes à  travers  la  membrane  de  Descemet  dans  la  chambre  anté- 
rieure, je  n'ai  pas  voulu  nier  que  l'hypopyon  puisse  se  former 
aussi  par  le  passage  des  leucocytes  venant  de  l'inférieur  de 
l'œil,  et  surtout  des  [jrocès  ciliaires,  par  la  chambre  posté- 
rieure. Mais  j'ai  voulu  mettre  en  garde  contre  une  erreur 
qui  [)eut  venir  de  l'étude  de  pièces  où  la  maladie  de  la  cornée  a 
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duré  déjàpendant  quelque  temps.  Alors  l'infection  s'est  déjà  pro- 
pagée aussi  au  corps  et  aux  procès  ciliaires,  mais  le  fait  qu'on 
trouve  alors  cette  provenance  du  pus,  ne  prouve  pas  qu'au 
commencement  le  pus  de  l'hypopyon  ne  soit  pas  venu  direc- 
tement dans  la  chambre  antérieur  e  à  travers  la  cornée,  la  mem- 
brane de  Descemet  et  son  endothélium,  qu'on  trouve  même 
détruit  dans  les  cas  de  maladie  cornéenne  de  longue  durée. 

11°  Leucome  congénital. 

Les  observations  histologiques  sont  extrêmement  rares.  La 
plus  récente  et  la  plus  étendue  pour  les  recherches  bibliogra- 
phiques appartient  à  Teplachine.  On  pouvait  voir  que  les  leu- 
comes  étaient  dus  à  des  processus  inflammatoires  s'é  tant  déroulés 
pendant  la  vie  intra-utérine.  On  observe  en  même  temps  des 
altérations  dans  d'aulres  endroits  de  l'œil.  Dans  un  cas  la 
cause  du  leucome  avait  été  le  processus  de  kératite  interstitielle 
diffuse  dans  un  œil,  dans  l'autre  la  transformation  opaque  de 
la  cornée  était  la  suite  de  la  kératite  que  Fuchs  a  décrite  sous  le 
litre  :  Keratïlïs  von  der  hinteren  Hornautwand  ausgehend. 

12°  Opacité  en  bande. 

Fuchs  a  substitué  à  celte  dénomination  de  Graefe  celle  de 
kératite  en  ceinture.  Celte  maladie  est  caractérisée  analomi- 
quement  par  une  opacité  qui  traverse  la  cornée  à  la  manière 
d'une  bande  horizontale  blanche,  de  la  hauteur  de  2-4  milli- 
mètres un  peu  au-dessous  du  centre  de  la  membrane.  Sur  les 
côtés  elle  n'arrive  jamais  à  la  périphérie  de  la  cornée.  C'est  à 
Boek  que  nous  sommes  redevables  d'une  bonne  description  de 
cette  maladie.  Dans  un  cas,  la  stratification  calcaire  siégeait 
dans  la  membrane  de  Bowman,  au-dessous  de  celle-ci  on  pouvait 
voir  une  couche  très  mince  de  tissu  de  nouvelle  formation  assez 
riche  en  vaisseaux.  Dans  d'autres  cas  on  trouva  une  nouvelle 
formation  du  tissu  conjonctifaux  dépens  de  la  substance  propre 
de  la  cornée  avec  des  granulations  calcaires  et  des  vaisseaux 
calcifiés.  Leber  pense  que  le  fait  primordial  est  l'infiltration  de 
sels  calcaires  dans  la  membrane  de  Bowman.  D'aulres  pensent 
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que  toujours  rinfillraliou  calcaire^  est  précédée  par  la  dégéné- 
rescence graisseuse. 

On  V  a  trouvé  aussi  des  niasses  colloïdes. 

Tout  cela  a  fait  penser  qu'il  ne  sagit  pas  d'un  processus  (oui 
à  fait  simple. 

13°  Pigmentation. 

On  l'observe  habituellement  à  la  suile  de  blessures,  qui  ont 
permis  l'accès  du  sang  dans  l'épaisseur  de  la  cornée.  On  y 
trouve  des  formes  rondes  et  en  bâtonnets  très  réfringents. 
CoUins  pense  que  ce  sont  des  produits  de  dissociation  de  l'hé- 
moglobine ou  hématéine,  et  hémosidérine.  Vornier  pense  au 
contraire  que  ces  formalions  ne  sont  que  la  dégénérescence  hya- 
line, tandis  queLeberles  regarde  comme  des  produits  fibrineux. 

14°  Dégénérescence  hyaline. 

On  la  voit  survenir  après  des  processus  qui  ont  gêné  pendant 
longtemps  la  nutrition  de  la  cornée.  Les  allérations  auatomiques 
ne  donnent  ici  aucun  caractère  capable  de  la  différencier  de  la 
dégénérescence  hyaline  dans  un  endroit  quelconque  de  l'orga- 
nisme. 

io°  Dégénérescence  graisseuse. 

Un  cas  de  dégénérescence  graisseuse  de  la  cornée  a  été  publié 
par  Kamocki.  La  dégénérescence  a  été  confirmée  par  l'examen 
microscopique  de  petits  bouts  pris  de  la  cornée  par  abrasion. 
La  malade,  une  femme  âgée  de  quarante-deux  ans,  avait  depuis 
quatre  ans  des  inflammations  périodiques  accompagnées  de 
céphalée.  Les  petites  lâches  de  dégénérescence  sont  disposées 
en  un  cercle  dont  l'ombre  se  projette  sur  le  bord  pupillaire. 
Au  moment  de  la  période  d'irritation,  des  vaisseaux  s'avancent 
de  la  périphérie  vers  le  centre  et  s'arrêtent  au  cercle  d'infil- 
tration. La  nalure  graisseuse  de  ces  lâches  a  été  démontrée 
aussi  par  les  réactions  micro-chimi([ues,  qui  ont  mis  également 
en  évidence  que  les  globules  graisseux  soni  enfermés  dans  les 


92 


CORNÉE. 


interstices  des  libres  cornéennes  immédiatement  au-dessous  de 
la  membrane  de  Bowman. 

16"  Cicatrices  hypertrophiques. 

Polignani,  de  Naples,  a  décrit  en  1893  un  cas  jusqu'alors  et 
jusqu'à  présent  aussi  unique  dans  la  science. 

Le  malade  était  un  jeune  homme  de  vingt-huit  ans,  qui  avait 
soutTert  d'une  conjonctivite  blennorrbagique  avec  ulcération 
dans  la  parlie  la  plus  haute  de  la  cornée  de  l'oeil  droit.  Deux 
semaines  plus  tartl  on  pratiquait  l'excision  d'une  petile  excrois- 
sance à  la  place  de  cette  ulcération.  L'excroissance  ne  tarda 
pas  à  se  reproduire,  et  sa  progression  continuelle  décida  le 
malade  à  consulter. 

Polignani  trouva  une  masse  blanchâlre  nacrée  formant  relief 
vis-à-vis  de  la  parlie  supérieure  du  limbe,  ronde,  de  l'étendue 
d'environ  1/2  centimètre  carré,  couverte  par  la  conjonctive  vas- 
cularisée  qui  se  continuait  avec  la  conjonctive  scléroiicale.  La 
masse  néoplasique  s'avançait  de  2  millimètres  dans  la  cornée  et 
s'y  terminait  par  des  dentelures.  Le  maximum  d'épaisseur  de 
la  néoplasie  est  d'environ  2  millimètres.  Elle  est  adhérente  au 
limbe,  mais  les  adhérences  permelient  un  déplacement,  bien 
que  ce  fait  soit  très  limité.  Vis-à-vis  l'excroissance  se  trouve 
une  synéchie  antérieure. 

Le  résultat  de  l'examen  hislologique  est  le  suivant  :  l'épithé- 
iium  est  pavimenteux  dans  la  portion  cornéenne  ;  dans  la  con- 
jonctivale,  au  contraire,  il  est  cylindrique  et  contient  plusieurs 
couches.  La  masse  de  la  tumeur  est  formée  par  un  tissu  fine- 
ment fibrillaire,  ayant  les  faisceaux  lorlueux  et  disposés  en 
réiiculum.  C'est  du  tissu  conjonclif  fibreux  ordinaire  plus  ou 
moins  adulte.  Il  est  parcouru  par  des  canalicules  tapissés 
d'endothélium,  qui  sont  de  vraies  lacunes  lymphatiques.  Il  y  a 
aussi  des  vaisseaux  sanguins  en  abondance,  dont  quelques-uns 
présentent  l'inliltration  cellulaire  dans  leurs  parois. 

Birch-Hirschfeld  trouva  dans  les  cicatrices  de  la  cornée  des 
masses  hyalines,  el  il  put  formuler  l'opinion  que  leur  origine 
devait  être  attribuée  à  une  substance  du  sang  qui  se  développe 
sous  l'influence  d'un  ferment  que  donnerait  la  masse  cellulaire. 
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D'après  col  éminont  observaleiir,  ces  masses  se  Irouvenl  dans 
les  premiers  lemps  où  les  cicatrices  remplacent  le  parenchyme 
de  la  cornée,  et  plus  lard  aussi  entre  les  cellules  épilhéliales. 

17°  Eclasies. 

Dans  les  ectasies  de  la  cornée,  les  lamelles  de  celle  mem- 
brane dans  l'endroit  ectasique  sont  entassées,  quelques-unes 
soni  transformées  en  tissu  conjonctif.  L'épilbélium  est  byper- 
plasié. 

a)  Kéralocone .  —  Au  milieu  de  la  conicité  l'épaisseur  de  la 
cornée  peut  être  réduite  même  à  un  tiers  de  la  normale. 

b)  Kératoijlohe.  —  Kippel  a  voulu  le  melire  sous  la  dépen- 
dance d'altérations  congénitales  de  l'endoiliélium  de  la  mem- 
brane de  Descemel. 

lao  Tuberculose. 

M.  Taylor,  sur  un  cas  de  tuberculose  oculaire,  rencontra 
des  nodules  luberculeux  adossés  à  la  membrane  de  Descemet 
du  côté  de  la  cbambre  antérieure.  L'emplacement  de  ces 
tubercules  rappelle  les  formes  nodulaires  trouvées  par  plu- 
sieurs auteurs  dans  le  corps  ciliaire  des  yeux  avec  kératite 
interstitielle,  et  que  tous  ont  regardé  comme  des  productions 
semblables  aux  productions  tuberculeuses.  Du  reste,  personne 
aujourd'hui  ne  met  plus  en  doule  la  possibililé  de  tubercu- 
lose [trimilive  de  la  cornée,  mais  la  conslalalion  des  bacilles 
dans  cette  membrane  est  très  dilficullueuse  même  pour  les 
personnes  les  plus  habiles.  C'est  probablement  parce  que  le 
bacille  y  trouve  des  conditions  peu  favorables  à  son  existence. 

10"  Kormatiuns  glaiiiliilaires  sur  la  membrane  de  liowmau. 

Cette  forme  morbide  a  été  décrite  par  Elschig  qui  l'a 
rencontrée  chez  une  personne  morte  par  intoxication  satur- 
nine. Ce  sont  des  proéminences  sur  la  membrane  de  Bow- 
man.  L'endoiliélium  est  moins  épais  daus  la  partie  la 
plus  haute  de  l'éuiinence.  Celle-ci  est  faite   de  substance 
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homogène,  parfaitement  limitée  du  côté  de  l'épithélium  aussi 
bien  que  de  celui  de  la  membrane.  Celle  substance  ne  donne 
pas  les  réactions  de  la  substance  colloïde.  Ces  réactions 
ressemblent  beatrcoup  aux  réactions  de  l'albumine  coagulée, 
dont  elle  diffère  par  l'homogénéité  et  la  réfringence  très 
marquée.  Elscliig  pense  que  ce  sont  des  allérations  de  l'épithé- 
lium de  la  cornée. 

20"  Tumeurs  de  la  cornée. 

On  ne  peut  parler  de  lumeurs  de  la  cornée  que  quand  elles 
prennent  naissance  dans  cette  membrane,  et  quand  elles 
cessent  au  limbe  ;  cet  arrêt  n'est  pas  d'ailleurs  seulement 
apparent,  mais  démontré  par  l'examen  histologique.  Lorsque 
tel  n'est  pas  le  cas,  on  sera  toujours  plus  près  de  la  vérité  en 
pensant  qu'on  a  atfaire  à  une  tumenr  du  limbe,  qui  s'est  pro- 
pagée à  la  cornée.  Gayet  a  été  le  premier  à  donner  de  ces 
tumeurs  une  bonne  classification.  La  voici  :  \°  Plaques  épider- 
miques;  2°  dermoïdes  ;  3"  tumeurs  fongueuses  ou  bourgeons 
charnus  dérivant  d'ulcères,  des  granulations  ou  de  cicatrices; 
4°  cancers  sous  les  formes  d'épithéliome,  carcinome  et  sar- 
come. 

Lagrange  fait  observer  avec  raison  que  le  dermoïde  exclusif 
de  la  cornée  est  une  vraie  rareté,  cette  tumeur  étant  habi- 
tuellement dans  le  limbe,  et  que  les  tumeurs  fongueuses  ne 
sont  pas  des  vraies  tumeurs  mais  des  nouvelles  formations 
inflammatoires. 

Il  n'admet  pas  non  plus  le  premier  point  de  cette  classifi- 
cation, parce  que,  d'après  lui,  ces  plaques  épilhéliales  sont 
toujours  le  début  d'épithéliome.  On  ne  peut  pas  admettre 
cela  tant  qu'on  ne  classe  pas  parmi  les  épithéliomes  des  for- 
mations analogues  qui  viennent  sur  la  peau. 

210  Verrues. 

Il  y  a  un  bien  petit  nombre  d'observations  publiées  pour 
lesquelles  on  puisse  être  sûr  du  diagnostic  épithéliome  de  la 
cornée,  parce  que  dans  les  autres,  le  relèguement  de  la 
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tumeur  dans  les  confins  de  la  cornée  est  loin  d'être  démoniré. 
Même  pour  l'observation  de  Demicheri  cette  limitation  esl 
peu  démontrée,  si  même  elle  n'est  pas  absolument  imagi- 
naire. Dans  plusieurs  cas  on  peut  penser  que  cette  indépen- 
dance ait  existé  et  qu'on  ne  puisse  plus  la  reconnaître  à  cause 
de  l'extension  qu'a  prise  la  tumeur  vers  la  conjonctive.  Dans 
tous  ces  cas  l'examen  histologique  rigoureux  devrait  établir  si 
la  tumeur  est  plus  ancienne  dans  la  cornée,  ou  vice  versa. 
Mais  cela  n'a  pas  été  fait  jusqu'à  présent  et  c'est  de  là  proba- 
blement que  vient  la  confusion. 

La  planche  VIII  contient  les  dessins  macroscopiques  et 
histologiques  d'un  cas  de  verrue  de  la  cornée  que  j'ai 
observé. 

Le  malade  est  un  homme  âgé  de  quarante-six  ans,  terrassier. 
Il  est  alcoolique,  et  fume  aussi  beaucoup  depuis  l'âge  de 
quinze  ans. 

Il  fut  atteint  par  la  malaria  étant  occupé  aux  travaux  de 
drainage  du  lac  Fucino.  Il  a  eu  une  maladie  suspecte  aux 
poumons,  et  des  douleurs  rhumatismales. 

En  décembre  1897,  alors  qu'il  était  occupé  à  travailler  la 
pierre,  il  a  reçu  une  écaille  sur  le  côté  interne  de  son  œil 
droit.  Un  peu  de  rougeur  et  du  larmoiement,  ce  fut  tout  ce 
qui  s'ensuivit. 

Sept  ou  huit  jours  plus  tard  on  commença  à  remarquer 
sur  le  noir  dn  l'œil  une  petite  excroissance,  qui  resia  station- 
naire  pendant  deux  ans.  Au  bout  de  ce  temps  l'excroissance 
commence  à  grossir  sans  ne  donner  jamais  de  (rouble  visuel, 
ni  de  douleur. 

La  figure  I  de  la  planche  VIII  reproduit  très  fidèlement 
l'aspect  extérieur  de  cet  œil  lorsque  je  le  vis  pour  la  pre- 
mière fois.  Sur  la  moitié  interne  de  la  cornée  une  production 
de  couleur  grisâtre  sale,  rugueuse  comme  du  papier  mâché 
ou  de  l'épiderme  macéré,  formait  proéminence.  Les  villosilés 
dont  se  composait  cette  surface  étaient  petites,  visibles  seu- 
lement lorsqu'on  les  regardait  avec  une  loupe.  Au  toucher 
cette  masse  qui  formait  l'excroissance  était  rugueuse,  dure, 
adhérente  dans  toute  son  étendue.  Elle  n'était  le  siège  d'au- 
cune douleur  spontanée  ni  provoquée. 
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Comme  celle  plaque  de  nouvelle  formation  gênait  beaucoup 
le  malade  pour  son  travail  et  entretenait  le  catarrhe  opiniâtre 
de  la  conjonctive,  je  me  décidai  à  l'enlever  en  me  servant 
d'un  couteau  de  Graefe  très  affilé,  que  je  passai  à  plat  au- 
dessous  d'elle,  en  ménageant  toujours  la  cornée  sous-jacente. 
La  surface  de  la  cornée  débarrassée  de  la  masse  de  nouvelle 
formation  saigna  un  petit  peu,  et  cette  hémorragie  insigni- 
fiante fut  immédiatement  arrêtée  par  le  loucher  avec  l'anse 
du  galvanocautère,  dont  on  se  servit  aussi  pour  chercher  à 
empêcher  la  récidive. 

Celle-ci,  malgré  cela,  ne  se  fil  pas  attendre  longtemps,  elle 
malade  se  présenta  de  nouveau  après  quelques  semaines,  la 
plaque  étant  encore  à  son  ancienne  place,  qu'elle  avait  même 
un  peu  débordée,  et  formant  un  relief  plus  considérable  qu'au- 
paravant. 

Bien  que  l'examen  hislologique  de  la  pièce  m'eût  fait  voir  que 
la  néoplasie  était  de  nature  épitliéliale,  sachant  combien  grande 
peut  être  la  bénignité  des  productions  épilbéliales  épibulbaires, 
je  ne  songeai  pas  un  instant  à  l'énucléation  de  l'œil,  mais  je  con- 
seillai et  le  malade  accepta  une  seconde  opération  analogue 
à  la  première.  Pour  ne  pas  prolonger  inutilement  cet  histo- 
rique, je  dirai  immédiatement  qu'une  seconde  rechute  eut 
lieu  pour  laquelle  je  fis  une  troisième  opéralion.  Dans  les 
derniers  jours  de  juillet  1903,  c'est-à-dire  presque  quatre  ans 
après  la  dernière  opération,  j'ai  su  par  mon  ami  et  élève  le 
D''  Raynaldi  d'Avezzano^  que  le  malade  était  bien  portant,  et 
qu'il  n'a  plus  eu  de  récidive. 

Les  parties  de  la  néoplasie  enlevées  ontélé  durcies  dans  de 
l'alcool  absolu,  et  après  l'inclusion  en  paraffine  des  coupes  ont 
été  faites  dans  toutes  les  directions. 

La  plaque  est  formée  de  cellules  dont  la  nature  épithéliale 
est  trop  évidente  pour  qu'on  doive  s'arrêter  à  la  démontrer  ; 
leur  forme  est  différente,  mais  de  préférence  pavimenleuse. 
Elles  ont  des  gros  noyaux  et  aussi  des  nucléoles. 

Dans  plusieurs  de  ces  cellules  on  voit  des  formes  karyoki- 
néliques.  Dans  la  partie  profonde  on  voit  une  quantité  de 
centres  germinatifs.  Ce  sont  des  accumulations  de  cellules, 
dont  les  plus  périphériques  commencent  déjà  à  prendre  une 
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diiïérenciaiion,  tandis  que  les  plus  centrales  sont  des  cellules 
amorphes.  On  y  voit  aussi  des  cellules  cylindriques,  mais 
celles-ci  en  nombre  tort  restreint,  et  seulement  dans  quelques 
endroits,  dont  nous  parlerons  tout  à  l'heure. 

Dans  presque  toutes  les  coupes  on  trouve  des  globes  épider- 
miques  qui  ressortent  surtout  dans  les  coupes  colorées  par  le 
procédé  de  Van  Gieson  par  leur  couleur  orange. 

On  trouve  aussi  en  abondance  des  loyers  de  dégénérescence 
colloïde  de  forme  ronde. 

Sur  une  mince  coupe  on  peut  voir  toules  les  étapes  de  la 
nécrobiose.  Du  reste,  à  côté  des  tiguies  karyokinétiques  on 
peut  remarquer  la  quantité  considérable  de  noyaux  eu  karyo- 
lyse,  les  figures  physaliformes  du  protoplasme  et  sa  dégéné- 
rescence fréquenle. 

Ces  faits  de  nécrobiose  des  cellules  sont  surtout  évidents  à  la 
surface  de  la  plaque. 

Dans  presque  toutes  les  coupes,  sans  doute  moins  évidem- 
ment parfois,  on  voit  s'élever  de  la  profondeur,  des  parties 
de  tissu  conjonctif  très  délicat,  composé  de  filaments  très 
minces  entrelacés,  qui  forment  des  mailles  renfermant  des 
cellules  embryonnaires.  Dans  plusieurs  de  ces  soulèvements 
on  reconnaît  un  vaisseau  central  qui  parcourt  l'axe  de  cette 
papille.  Les  cellules  épithéliales  la  tapissent  partout  et  les  plus 
profondes  ont  la  forme  cylindrique  et  ne  sont  que  d'une  seule 
rangée;  à  celles-ci  font  suite  des  cellules  plus  ou  moins  rondes, 
les  périphériques  sont  pavimenteuses.  Il  ne  semble  pas  douteux 
que  nous  ayons  sous  les  yeux  des  vraies  papilles.  Dans  l'axe  de 
ces  papilles  on  trouve  très  fréquemment  des  cellules  pigmenlées. 

La  strafication  épilhéliale  a  lieu  presque  partout  sur  le  tissu 
cornéen  normal. 

Ce  tissu  se  soulève  en  mamelons  pour  pénétrer  dans  le  tissu 
épithélial  et  en  se  soulevant  il  s'enfle,  devient  trouble  et  perd  ses 
caractères  pbysiologiques. 

Dans  l'arc  formé  par  le  soulèvement  de  ce  ruban  de  tissu 
cornéen,  s'insinue  le  tissu  conjonctif  fibrillaire,  semblable  en 
tout  à  celui  qui  forme  l'axe  des  papilles,  qu'on  vient  de 
décrire. 

Au  fur  et  à  mesure  que  le  mamelon  grandit  en  hauteur,  le 
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tissu  cornéen  qui  le  coiffe  perd  de  plus  en  plus  ses  caractères. 
L'épithélium  qui  est  en  contact  immédiat  avec  lui  est  déjà  cylin- 
drique. 

Il  est  facile  de  reconnaître  par  l'examen  de  coupes  nom- 
breuses que  la  prolifération  épithéliale  s'infiltre  dans  l'épaisseur 
de  la  cornée. 

Ce  que  je  viens  d'exposer  est  plus  que  suffisant  pour  permettre 
d'affirmer  que  la  production  examinée  est  une  verrue  ou  épi- 
théliome  papillaire  de  la  cornée.  La  figure  4  de  la  même  planche 
sert  à  démontrer  que  la  néoplasie  appartenait  exclusivement  à 
la  cornée.  Elle  est  en  eflet  le  dessin  d'une  coupe  de  la  conjonctive 
du  limbe  du  côté  de  la  néoplasie.  On  y  voit  l'hyperémie  et  même 
un  énorme  espace  vasculaire,  mais  on  n'a  pu  voir,  malgré 
les  coupes  fort  nombreuses,  aucune  trace  de  néoplasie  épithé- 
liale. 

Ayres,  pour  soutenir  l'opinion  de  son  maître,  qui  pense  que 
les  tumeurs  de  la  cornée  ont  toujours  leur  point  de  départ  dans 
le  limbe,  dit  :  «  Comment  pourrait-on  admettre  l'existence  de 
papillomes  de  la  cornée?  D'oii  viennent  les  vaisseaux  de  l'axe 
de  la  papille?  »  Il  me  semble  que  mon  cas  répond  mieux  que 
tout,  au  point  d'interrogation  d'Ayres.  Les  vaisseaux  viennent 
du  limbe,  appelés  par  la  néoformation  qui  est  cornéenne,  comme 
par  toute  altération  de  la  cornée. 

11  ne  sera  pas  facile  de  formuler  le  diagnostic  de  papillome 
dans  n'importe  quelle  période  de  la  maladie.  Kall  a  fait  très 
justement  remarquer  qu'il  est  parfois  même  très  difficile  dans  un 
cas  d'affirmer  s'il  s'agit  de  papillome  ou  d'épithéliome.  Il  y  a 
des  cas  en  efîet  oii,  au  moment  de  l'observation,  on  a  seulement 
la  juxtaposition  des  couches  épithéliales,  et  du  tissu  conjonc- 
tivo-vasal  ;  les  deux  tissus  étant  hypertrophiés,  mais  pas 
encore  combinés. 

La  première  observation  de  véritable  verrue  de  la  cornée 
appartient  àBowman.  11  la  publia  en  1848,  avec  une  descrip- 
tion magistrale,  dans  laquelle  la  forme  papillaire  est  très  clai- 
rement indiquée  aussi  bien  que  la  disposition  des  couches  épi- 
théliales. 

Le  cas  où  le  paoillome  de  la  cornée  a  pris  le  plus  grand 
développement  parmi  ceux  que  l'on  connaît  jusqu'ici,  est 
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certainement  celui  de  Lagrange,  publié  dans  son  travail  sur  les 
tumeurs  de  l'œil. 

L'aspect  macroscopique  de  cet  u^il  est  tel,  que  l'on  est  porlé 
immédiatement  à  se  croire  en  présence  d'un  de  ces  cas  bien 
connus  de  papillome  à  chon-lleur  de  la  conjonctive,  qui,  par 
leur  développement,  tinissent  par  cacher  complètement  la 
cornée,  arrivant  même  à  se  fixer  sur  la  joue.  Le  caiactère 
cornéen  de  la  tumeur  a  été  prouvé  péremptoirement  par  la  pré- 
sence d'un  pédoncule  qui  reliait  la  néoplasie  à  celte  membrane, 
et  exclusivement  à  elle. 

22"  Plaques  opithéliales. 

Il  se  forme  sur  la  cornée  quelquefois  des  plaques  épider- 
miques  opaques  d'une  certaine  épaisseur,  humides,  qu'on 
peut  détacher  en  entiei'  en  les  prenant  avec  une  pince.  Leur 
extirpation  ne  donne  lieu  à  aucune  bémorragie. 

La  première  indication  de  celle  forme  mobidede  la  cornée  a 
été  donnée  par  Warlomont  en  1860.  11  a  décrit  d'une  manière 
parfaite  l'état  delà  cornée  après  l'ablation  de  la  plaque  épithé- 
liale.  «  A  sa  place  reste  une  opacité  nébuleuse  semblable  à 
celle  que  présente  un  drap  après  avoir  fait  sauler  la  partie 
épaisse  d'une  éclaboussure  de  boue  blanclie.  »  Dans  ce  cas 
de  Warlomont  la  plaque  épithéliale  intéressait,  en  même  temps 
que  la  cornée,  la  conjonctive  bulbaire. 

Les  descriptions  successives  ont  été  plus  ou  moins  la  répéti- 
tion de  l'observation  de  Warlomont.  Duboys  de  Lavigerie  en 
publia  un  cas  en  1891.  Les  observations  publiées  jusqu'alors 
étaient  au  nombre  de  trois  et  appartenaient  à  Warlomont, 
Ilocquart  et  Gayet.  il  faut  lemarquer  qu'il  n'est  pas  tout  à  fait 
sûr  que  dans  le  cas  de  Duboys  de  Lavigerie  il  se  soit  agi  vrai- 
ment d'une  plaque  ôpiihéliale.  L'invasion  de  la  cornée  a  été 
secondaire  et  on  pourrait,  il  me  semble,  plutôt  parler  d'un 
carcinome  du  limbe  (jue  de  plaque  épithéliale  de  la  cornée. 

Tout  dernièrement,  j'ai  eu  l'occasion  d'observer  un  cas  "de 
vraie  placjue  é|)itbéliale  de  la  cornée  ayant  tous  les  caractères 
indiqués  par  Warlomont. 

Le  malade,  homme  âgée  de  soixante  ans,  se  présenta  à  ma 
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clinique  le  3  du  mois  de  mars  1902.  Il  est  forgeron,  et  des 
poussières  rentrent  souvent  dans  ses  yeux  qui  sont  toujours 
exposés  à  la  chaleur  rayonnante. 

La  maladie  débuta  en  mars  1901,  et  le  premier  symptôme  a 
été  la  rougeur  considérable  de  l'œil.  Bientôt  commença  à  se 
former  sur  la  cornée  une  opacité  qui  ne  fit  ensuite  que  grandir  et 
devenir  de  plus  en  plus  opaque. 

Lorsque  je  l'ai  examiné  la  première  fois,  l'état  de  l'œil  était' 
le  suivant  : 

La  conjonctive  bulbaire  de  l'œil  gauche  était  hyperémique, 
mais  cette  hyperémie  n'était  pas  intense.  La  cornée  était 
traversée  en  diagonale  par  une  opacilé  rugueuse  grisâtre,  qui 
était  un  peu  saillante.  La  forme  en  était  celle  d'un  nœud  de 
cravate  dont  la  partie  centrale  correspondait  parfaitement  au 
centre  de  la  cornée.  Quelques  vaisseaux  delà  conjonctive  se  pro- 
longeaient sur  l'opacité  du  côté  nasal. 

La  pupille  était  complètement  cachée  par  la  plaque  de  nou- 
velle formation,  mais  en  instillant  de  l'atropine  elle  se  dilatait 
et  on  pouvait  voir  entre  les  bords  de  la  pupille  et  de  la  plaque 
épidermique  le  fond  de  l'ccil,  qui  était  normal . 

Ayant  voulu  saisir  la  plaque  avec  une  pince  sur  un  point  de 
sa  périphérie  pour  la  disséquer,  je  m'aperçus  qu'elle  se  laissait 
soulever.  Continuant  à  tirer,  je  pus  avoir  le  décollement  de 
toute  la  plaque  sous  la  forme  d'une  pseudo-membrane  diphté- 
ritique. 

La  surface  de  la  cornée  oii  siégeait  la  plaque  saigna  un  petit 
peu,  le  sang  venait  en  petites  gouttelettes,  comme  les  gouttes  de 
la  pomme  d'un  arrosoir.  Le  contour  de  cette  surface  était  d'un 
gris  très  léger. 

Les  suites  furent  très  bénignes,  et  deux  jours  après  le  malade 
rentra  guéri  dans  son  pays. 

L'examen  histologique  me  fil  reconnaître  une  forte  hyper- 
plasie  de  l'épithélium  de  la  cornée.  Les  couches  de  cet  épithé- 
lium  sont  devenues  très  nombreuses  et  la  forme  des  cellules  est 
de  préférence  pavimenteuse.  Dans  la  profondeur  on  voit  une 
accumulation  remarquable  de  cellules  amorphes  dont  plusieurs 
sont  déformées,  allongées,  presque  effilées  pour  se  frayer  un 
passage  entre  les  éléments  épitliéliaux.  On  voit  ébauchés  des 
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globes  épidermiques,  et  on  rencontre  loiiles  les  formes  et  les 
phases  de  dégénérescence  cellulaire,  ainsi  que  de  nombreuses 
figures  karyokinétiques  dans  les  cellules  é|)ithéliales.  Ou  ne 
reconnaît  pas  la  membrane  de  Bowmau. 

Un  cas  qui  ressemble  beaucoup  au  mien  fut  signalé  par 
Sgrosso.  Là  aussi  on  voyait  des  cellules  embryonnaires  mêlées 
avec  les  épithéliales,  el,  ainsi  que  dans  mou  cas,  ces  cellules 
embryonnaires  formaient  une  espèce  de  barrière  entre  les  cel- 
lules épithéliales  et  la  subslance  propre  de  la  cornée. 

Mon  observation  vient  à  l'appui  de  celle  de  Fumagalli  où  on 
remarquait  aussi  une  grande  aciivité  proliféralive  des  cellules 
éi)ithéliales. 

La  couche  des  cellules  embryonnaires  mise  en  évidence  par 
Sgrosso  et  par  moi  peut  être  considérée  comme  un  centre  ger- 
minalif. 

230  Ëpitliclioines. 

Le  premier  cas  publié  qui  ne  peut  être  mis  en  doute  est 
celui  de  mon  maître  Galczowski,  dont  l'examen  histologique 
fut  fait  par  Cornil  et  lîanvier.  Je  dis  que  ce  cas  ne  peut  être 
mis  en  doute  parce  qu'on  doit  se  rappeler  toujours  qu'on  ne 
peut  pas  affirmer  qu'une  tumeur  appartient  exclusivement  à 
la  cornée  si  elle  n'est  pas  séparée  du  limbe  d'une  manière 
évidente.  C'était  un  carcinome  qui  inléressait  seulement  les 
couches  les  plus  superficielles  de  la  cornée. 

Sgrosso  a  publié  aussi  un  cas  d'épitbéliome  de  la  cornée.  Les 
élémenlsépithéliaux,  après  avoir  détruit  la  membrane  de  Bow- 
man,  s'enfonçaient  comme  des]  racines  dans  la  substance 
propre  de  cette  membrane. 

Dans  un  cas  d'Alfiéri  il  s'agissait  non  de  carcinome,  mais 
d'épitbéliome  vrai.  Cellules  en  transformation  épidermique  à  la 
péripliérie,  cellules  plus  ou  moins  rondes  dans  le  milieu,  cel- 
lules cubiques  avec  noyau  qui  se  colore  très  vivement  dans  la 
profondeur.  La  tumeur  élait  ulcérée.  On  doit  faire  mention 
aussi  de  l'observation  d'Aubineau,  d'épitbéliome  lobulaire,  dont 
l'indépendance  du  limbe  a  été  confirmée  aussi  par  l'examen 
histologique. 
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Cherchant  à  se  rendre  compte  pourquoi  les  épilhéliomes  de  la 
cornée  ne  pénètrent  pas  dans  l'œil,  Lagrange  dit  :  «  Parce  que 
l'épilhéliome  de  la  cornée  n'a  aucun  rapport  avec  l'angle  de 
filtration  de  l'œil.  Jeine  sentirais  plutôt  porté  à  dire,  parce  que 
la  cornée  ne  possède  pas  un  corps  muqueux  de  Malpighi.  En 
effet,  si  quelque  chose  se  forme  qui  puisse  être  comparé  à  ce 
corps  muqueux,  le  pronostic  change  même  radicalemènl. 

24°  Sarcomes. 

Pour  les  tumeurs  de  la  cornée  il  faut  être  très  prudent  dans 
l'acceptation  des  étiquettes  mises  sur  plusieurs  des  observations 
pul)liées.  On  peut  être  sûr  que  dans  plusieurs  cas  décrits  comme 
sarcomes  de  la  cornée  il  ne  s'agissait  que  de  fongosités  inflam- 
matoires, ainsi  que  le  fait  remarquer  très  justement  Gayet  à 
propos  des  observations  publiées  dans  l'Atlas  de  Pagenstecker. 
C'est  pourquoi,  pour  ne  pas  encombrer  davantage  ce  chapitre 
très  intéressant  de  l'anatomie  pathologique  de  l'œil,  on  devra 
faire  abstraction  de  tous  les  cas  où  les  faits  anatomo-patholo- 
giques  ne  sont  pas  suffisamment  clairs  et  peuvent  prêter  à 
discussion. 

Le  cas  de  Blanquinque,  examiné  par  Malassez,  est  hors  de 
doute  à  ce  point  de  vue.  Le  sarcome  était  fasciculé  et  renfer- 
mait des  cellules  avec  pigment,  que  Malassez  regarda 
comme  des  leucocytes  qui  se  seraient  chargés  de  pigment  héma- 
tique. 

Le  cas  de  Chatinier  doit  être  considéré  comme  sarcome  plus 
pour  sa  marche  clinique  que  pour  l'examen  histologique.  L'ar- 
rangement des  éléments  de  la  tumeur  n'avait  aucune  forme 
spéciale,  mais  ressemblait  plutôt  à  une  infiltralion  cellulaire. 

Dans  le  cas  de  Donaldson  la  forme  était  alvéolaire. 

Le  cas  de  Gonin  est  le  mieux  étudié,  le  plus  exempt  de  doutes 
pour  sa  nature  et  pour  son  siège,  car  il  était  parfaitement 
isolé  du  limbe.  Il  est  en  outre  le  seul  exemple  de  sarcome  pig- 
menté de  la  cornée.  11  était  formé  de  cellules  fusiformes,  de 
forme  alvéolaire;  il  y  avait  des  hémorragies.  Il  renfermait  des 
cellules  pigmentées  en  grand  nombre,  qui  ne  donnèrent  pas 
du  tout  la  réaction  du  pigment  hémalique. 
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On  doit  remarquer  que  la  forme  du  sarcome  de  la  cornée, 
dans  les  cas  publiés  jusqu'ici,  est  alvéolaire  ;  ce  qui  est  par- 
faitement en  accord  avec  la  structure  normale  de  cette  mem- 
brane. 

2!><'  Fibromes. 

11  n'esl  pas  toujours  f^icile  de  dii'e  si  on  a  devant  soi  un  vrai 
fibrome  de  la  cornée  ou  simplement  une  hyperplasie  avec  sclé- 
rose du  tissu  cornéen. 

Voulant  faire  mention  des  observations  les  plus  démonstra- 
tives, je  rappellerai  celles  de  Gallenga  et  de  llogmann.  L'exa- 
men bisloiogique  n'apprend  rien  qui  ne  soit  pas  déjà  connu 
pour  l'étude  des  fibromes  en  général. 

26°  Myxomes. 

Le  cas  publié,  le  seul  dont  tous  les  détails  ne  laissent  planer 
aucun  doute  sur  le  diagnostic,  est  celui  de  Mitwalsky.  La  tumeur 
avait  pris  naissance  au  centre  d'une  cornée  aplatie  à  la  suite  de 
l'ablation  d'un  slapbylome,  opération  faite  alors  que  le  malade 
était  encore  enfant. 

La  tumeur  était  lobulée,  pédonculée  et  pendait  en  forme  de 
scrotum.  Il  en  sortait  de  temps  en  temps  un  peu  de  liquide, 
ce  qui  faisait  diminuer  son  volume. 

A  l'examen  bisloiogique  on  rencontrait  des  cavités  kysti- 
ques. La  masse  était  faite  de  tissu  muqueux  pur.  Épitliélium 
analogue  au  normal. 

27°  Kystes. 

L'existence  des  kystes  dans  le  vrai  sens  du  mot,  dans  la  cor- 
née, a  été  admise  par  quelques  auteurs  sur  la  foi  d'une  obser- 
valion  publiée  par  Colburn  en  1896,  Mais  cette  observation 
n'est  pas  du  tout  probante.  On  a  observé  des  cas  d'épaississe- 
ment  très  remarquable  de  l'épitbélium  de  la  cornée,  qui  prit 
aussi  l'aspect  d'épitbélium  macéré,  qui  est  décollé  des  coucbes 
sous-jacentes  par  une  quantité  plus  ou  moins  grande  de 
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liquide,  el  qu'on  peut  délaclier  en  entier  en  le  saisissant  aisé- 
ment avec  une  pince  sur  un  point  de  sa  périphérie,  mais  il 
s'agissait  là  de  plaques  épidermiques,  qu'on  a  voulu  prendre 
pour  des  kystes. 

Peut-être  dans  le  cas  de  Colburn  s'agissait-il  précisément 
d'un  fait  de  ce  genre,  et  puisqu'il  avait  fait  au  commencement 
le  diagnostic  de  plérygion,  on  peut  penser  que  la  partie  soule- 
vée était  opaque. 

Malgré  cela  il  faut  reconnaître  que  des  productions  vraiment 
kystiques  ont  été  décrites  par  Treacher-Collins.  Les  cavités 
étaient  remplies  d'épithélium  ou  tapissées  de  plusieurs  couches 
d'épiihélium  normal. 

Une  autre  observation  appartient  à  Bietti.  Le  kyste  élait  à 
cheval  sur  le  limbe  ;  pour  4/5  sur  la  conjonctive  bulbaire. 
L'examen  hislologique  de  la  portion  conjonctivale  démontra 
que  la  paroi  antérieure  était  formée  de  tissu  de  la  conjonctive 
et  tapissée  d'épithélium.  Bietti  pense  que  dans  son  cas  il  pou- 
vait s'agir  de  pseudo-ptérygion  que  Fuchs  a  observé  à  la  suite 
de  la  kératite  marginale  superficielle. 

28°  Néoplasies  inflammatoires. 

Dans  la  cornée,  membrane  de  tissu  conjonciif  où  se  dérou- 
lent plusieurs  processus  inflammatoires,  il  n'est  pas  étonnant 
qu'il  se  forme  des  néoplasies  inflammatoires,  telles  que  granu- 
lomes, bourgeons  charnus  et  infiltrations  simples. 

Ce  serait  vouloir  trop  prolonger  ce  travail  que  de  vouloir  dans 
un  chapitre  spécial  exposer  tous  les  détails  de  ces  lésions.  J'en 
fais  seulement  mention  pour  rappeler  qu'habituellement  on  a 
confondu  et  on  a  pris  ces  modes  inflammatoires  pour  de  vraies 
néoplasies,  et  pour  metire  en  garde  contre  cette  erreur  très 
préjudiciable. 
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CHAPITRE  VI 

IRIS 
10  Iridite. 

Les  faits  anatomiques  fie  l'iridile  «liguë  sont  les  suivants  : 
A  la  surface,  exsudation  fihrineusc  renfermant  des  corpus- 
cules purulents.  Sous  Fexsudat  on  trouve  des  masses  bien 
délimitées  formr'es  par  des  accumulations  de  cellules  d'infiltra- 
tion. Celte  infiltration  parvient  quelquefois  à  décoller  l'endo- 
thélium. 

On  trouve  celui-ci  môme  épaissi  lorsque  la  maladie  dure 
depuis  longtemps.  C'est  ce  même  exsudât  qui  forme  les  syné- 
chies  postérieures,  aidé  en  cela  par  la  prolifération  de  l'endo- 
thélium  de  la  périphérie  de  l'iris. 

On  rencontre  aussi  des  foyers  d'infiltration  dans  le  tissu 
propre  de  l'iris  et  les  éléments  fixes  de  ce  lissu  prennent  part 
en  même  temps  à  la  prolifération.  Les  vaisseaux  sont  gorgés 
de  sang  et  entourés  d'infiltration  purulente  et  d'exsudation 
fibrineuse,  et  plusieurs  d'entre  eux  sont  tlirombosés.  Michel  y 
trouva  aussi  des  embolies  sepliques  dans  des  cas  d'iridite  sup- 
puralive. 

Micbel  et  Fiichs  ont  démontré  par  des  études  liislologiques 
que  dans  l'iridile  syphilitique  l'altération  primitive  est  dans 
les  vaisseaux.  C'est  la  dégénérescence  gommeuse  des  parois  el 
l'oblitération  par  endartérite  proliférante.  D'après  l^uchs,  les 
nodules  qui  se  forment  dans  l'iris  et  qui  viennent  baigner  dans 
l'humeur  aqueuse  sont  des  accumulations  de  cellules  sans  au- 
cune délimitation  nette.  Les  cellules  sont  petites  avec  gros 
noyau  et  le  protoplasme  y  prend  une  forme  annulaire. 

L'iritis  tuberculeuse  ne  se  montre  pas  toujours  d'une  manière 
bien  manifeste.  Michel  a  trouvé  des  tubercules  très  petits 
adossés  à  la  membrane  adventice  des  vaisseaux  de  la  chai- 
pente  de  l'iris,  qui  étaient  invisibles  à  l'œil  nu. 

Il  n'y  avait  aucune  zone  de  nécrose. 

Les  tubercules  de  l'iris  siègent  de  préférence  dans  la  moitié 
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supérieure  de  la  membrane  sur  le  petit  cercle  artériel  ;  dans  la 
moitié  inférieure,  on  les  trouve  de  préférence  vers  l'angle  irien. 

La  masse  tuberculeuse  peut  même  remplir  toute  la  chambre 
antérieure,  se  propager  au  corps  ciliaire  et  amener  la  destruc- 
tion complète  de  l'œil.  I^es  tubercules  se  logent  entre  l'endo- 
thélium  et  le  tissu  propre  de  l'iris.  Michel  observa  que  toutes 
les  fois  qu'on  y  trouve  des  cellules  géantes,  elles  sont  en- 
tourées de  cellules  endothéliales.  On  y  trouve  aussi  des  hémor- 
ragies et  des  taches  de  pigmentation. 

L'iritis  chronique  est  caractérisée  par  l'oblitération  des 
petites  artères  suite  de  l'épaississement  de  la  tunique  interne 
et  de  l'adventice.  Dans  le  siroma  de  la  membrane  la  quantité 
des  éléments  épithélioïdes  est  augmentée. 

2°  Atrophie. 

Les  altérations  de  l'épilhéliimi  sont  dignes  d'une  note  spé- 
ciale. Quand  la  maladie  a  duré  un  temps  assez  long,  l'épithé- 
lium  se  rarétîe  jusqu'à  disparaître  complètement.  L'épaisseur 
de  la  membrane  diminue,  les  parois  des  vaisseaux  sont  en 
dégérescence  hyaline. 

3°  Colobome. 

Les  extrémités  des  bras  du  colobome  peuvent  avoir  un  ren- 
flement en  forme  de  massue  où  le  pigment  se  trouve  en  plus 
grande  abondance.  On  voit  aussi  des  taches  de  pigment  dans 
le  champ  du  colobome. 

4°  Sarcomes. 

Bien  entendu  que  je  parle  ici  des  sarcomes  primitifs  de  l'iris. 
Un  travail  fort  intéressant  sur  ce  sujet  a  été  publié  par 
MM.  Wood  et  Pusey.  D'après  ces  auteurs,  les  premiers  cas  de 
sarcome  de  l'iris  avec  examen  histologique  ont  été  signalés  par 
Leber  et  Hirschberg.  Ils  donnent  le  lésumé  de  80  obser- 
vations publiées  jusqu'à  l'année  1901 ,  et  en  ajoutent  16  inédites, 
dont  5  in  extenso.  Sur  75  ou  79  cas  qui  étaient  connus  au 
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commencemont  de  janvier  1 901 ,  17  seulement  étaient  des  leuco- 
sarcomes.  Un  autre  cas  de  leucosarcome  a  été  pul)lié  par  Rog- 
mann  en  1901,  et  c'est  surlout  celui-ci  qui  doit  nous  arrêter, 
à  cause  de  l'importance  que  son  élude  peut  avoir  à  propos  des 
discussions  sur  l'origine  du  leucosarcome  de  la  clioroïde.  Per- 
mettons-nous de  nous  arrêler  un  peu  sur  le  cas  de  Rogmann. 

La  tumeur  était  dans  l'épaisseur  même  de  l'iris  et  du  corps 
ciliaire.  Les  coupes  nombreuses  faites  en  série  ont  démontré  que 
le  point  de  départ  de  la  tumeur  élait  dans  l'ii'is.  De  là  le  néo- 
plasme avait  atteint  le  cor|)S  ciliaire,  mais  n'avait  jamais 
dépassé  la  surface  interne;  elle  était  toujours  restée  bilobée, 
et  la  portion  ciliaii^e  était  bien  |»lus  volumineuse  que  l'irienne. 
Les  parties  du  cor|>s  ciliaire  et  do  l'iris,  qui  n'étaient  pas 
envahies  par  la  tumeur,  étaient  tout  à  fait  normales. 

A  l'examen,  la  partie  ciliaire  montre  au  microscope  des  stra- 
tifications irrégulièrement  concentriques  à  un  point  placé 
un  peu  en  avant  el  en  dedans  du  centre  de  la  masse  néoplasique. 
Celle-ci  est  l'aile  de  couches  cellulaires  séparées  par  des  traî- 
nées de  tissu  conjonctif  qui  forment  par  leurs  anastomoses  un 
vrai  réseau.  Dans  ces  traînées  connecti vales  se  trouvent  des 
vaisseaux  fort  nombreux,  presque  tous  des  capillaires  de  nou- 
velle formation. 

Les  cellules  de  la  tumeur  sont  cylindriques,  allignées  en 
série  formant  une  espèce  d'entre-deux  entre  les  traînées  de 
lissu  conjonclif.  Les  strales  sont  formés  de  plusieurs  couches 
de  cellules,  et  le  nombre  de  ces  coucbes  n'esl  pas  toujours  iden- 
iique.  Les  cellules  nettement  cylindriques  au  centre  de  la 
tumeur  lendent  de  p'iis  en  plus  à  devenir  rondes  vers  la  péri- 
phérie. On  voit  par-ci  p  ir-là  des  cellides  globuleuses  énormes, 
et  des  cellules  pigmenices  extrêmement  rares. 

La  jxniion  irioine  est  formée  de  cellules  en  général  fusi- 
formes  rangées  en  faisceaux  irréguliers.  Les  cellules  pigmen- 
tées sont  encore  ici  d'une  extrême  rareté.  Les  vaisseaux  y  sont 
moins  abondants  que  dans  la  porlion  ciliaire.  Il  est  bien  permis 
de  penser  avec  Rogmann  qu'il  s'agit,  bien  dans  ce  cas,  d'un 
sarcome  péril hélial,  parce  que  les  éléments  cylindriques  sont 
disposés  perpendiculairement  aux  vaisseaux. 

Dans  l'autre  porlion  on  peut  croire  que   l'origine  a  élé 
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la  même  et  que  l'écrasement  réciproque  des  cellules  leur  a 
fait  prendre  la  forme  primitive  dans  la  parlie  la  plus  ancienne, 
et  que  pour  celte  raison  les  cellules  sont  devenues  fusiformes. 

Presque  tous  les  cas  examinés  hislologiquement  ont  mon- 
tré que  dans  cette  membrane,  le  leucosarcome  fait  sa  pre- 
mière apparition  dans  la  couche  des  vaisseaux. 

S"  Nœvus  de  l'iris. 

Dupuy-Du temps  a  publié  dernièrement  le  fait  suivant  sous 
le  titre  de  sarcome  mélanotique  de  l'iris. 

Le  malade  observé  dans  la  clinique  d'Abadie  était  un  homme 
âgé  de  quarante-cinq  ans,  qui  vit  tout  à  coup  grossir  une 
petite  tache  noire  qu'il  avait  remarquée  depuis  vingt  ans  à  la 
partie  inférieure  de  son  iris.  La  tache  devenue  grosse  fut  enlevée 
par  Abadie,  et,  huit  mois  après  l'opération,  on  n'avait  aucune 
marque  de  récidive. 

L'examen  histologique  fit  voir  que  la  tumeur  s'étail  déve- 
loppée en  plein  dans  le  stroma  irien,  et  que  la  partie  princi- 
pale de  sa  masse  était  formée  par  la  prolifération  de  cellules 
pigmentées  normales  du  siroma. 

Dupuy-Dutemps  admet  lui  aussi  qu'il  puisse  s'agir,  dans 
son  cas,  de  formation  analogue  aux  nœvi  cutanés  de  nature 
bénigne.  A  ces  formations  Knapp  a  voulu  donner  le  nom  de 
mélanomes,  dénomination  qui  n'est  pas  en  réalité  trop  heureuse, 
parce  que  ce  ne  sont  pas  des  tumeurs  faites  exclusivement  de 
pigment.  Elles  résultent  de  l'hypertrophie  du  naevus,  et  on  ne 
comprend  pas  trop  l'avantage  qu'on  aurait  à  multiplier  les  déno- 
minations. Dupuy  a  classé  son  cas  parmi  les  mélanosarcomes, 
parce  qu'au  milieu  de  la  masse  néoplasique  se  sont  développés, 
d'après  lui,  des  foyers  sarcomateux.  Qu'il  me  soit  permis  de 
dire  que  l'exposition  de  l'auteur  ne  me  semble  pas  faite  préci- 
sément pour  autoriser  cette  affirmation,  et  n'empêche  aucune- 
ment de  penser  en  tous  cas  qu'il  s'est  agi  de  faits  inflamma- 
toires surajoutés  à  un  naevus  pigmenté.  Est-ce  que  cela  n'arrive 
pas  quelquefois  pour  les  nœvi  cutanés?  Il  peut  très  bien  s'y 
développer  des  proc3ssus  irritatifs,  qui  ne  sont  aucunement  le 
commencement  de  la  transformation  en  mélanosarcome. 
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Fuchs  pense  que  ces  nf^vi  se  forment  dans  la  couche  limi- 
tante antérieure,  qui,  à  la  place  occu|)ée  par  les  naevi  est  tra- 
versée par  des  grains  pigmenlaires.  Lorsqu'on  a  enlevé  les 
na3vi  on  trouve  quelques  cellules  du  stroma  très  pigmentées. 

6°  Kystes  de  l'iris. 

Malgré  les  nombreuses  observations  cliniques  de  kystes  de 
l'iris  publiées,  on  est  bien  loin  de  s'accorder  sur  leur  nature. 
Cela  se  comprend  facilement,  si  l'on  pense  que,  d'un  côté,  le 
matériel  dont  on  dispose  pour  cette  étude  est  minime,  très 
peu  de  malade  se  laissant  0|)érerpour  des  tumeurs  le  plus  sou- 
vent bénignes,  et  que  d'un  autre  côté  indubitablemeni  l'origine 
d'un  kyste  n'est  pas  unique.  Résultats  différents  d'un  nombre 
restreint  d'examens,  voilà  la  cause  principale  de  l'obscurité. 

Cependant  on  peut  affirmer  déjà  de  grands  points.  Il  y  a  des 
kystes  dans  le  vrai  sens  du  mol  à  contenu  séreux,  dont  la 
surface  cavilaire  est  tapissée  par  l'épithélium  (kystes  séreux) 
et  des  kystes  à  contenu  graisseux  avec  des  cristaux  de  clioles- 
térine,  tapissés  également  d'épithélium  (kystes  perlés). 

Les  kystes  séreux  onl  été  trouvés  à  des  profondeurs  diffé- 
rentes de  Tiris  : 

1°  Tout  à  fait  superficiels,  le  liquide  se  trouvant  logé  sous 
un  soulèvement  de  l'endothélium  de  l'iris; 

2°  Dans  l'épaisseur  de  la  membrane,  le  liquide  ayant  partagé 
celle-ci  en  deux  moitiés,  une  antérieure  et  une  postérieure; 

3°  Entre  les  deux  feuillets  du  pigment. 

Les  kystes  séreux  sont  tapissés  habituellement  par  une  couche 
de  lissu  conjonctif,  (jui  contient  aussi  des  fibres  élastiques  et 
un  revêtement  épitliélial.  L'existence  de  la  membrane  propre 
est  pour  sûr  le  faille  plus  fréquent,  mais  il  n'est  pas  constant. 
Dans  un  cas  fort  intéressant  de  Gayet,  la  paroi  du  kyste  était 
faite  par  le  stroma  disséqué  de  la  membrane  de  Descemet  en 
avant,  et  des  procès  ciliaires  en  arrière. 

Dans  les  ki/stes  perlés  on  a  aussi  un  revêtement  épîthélial, 
mais  celui-ci  est  formé  de  plusieurs  couches  el  irrégulior.  Le 
contenu  du  kyste  n'est  plus  un  liquide  séreux,  mais  de  la 
graisse,  qui  renferme  des  cristaux  de  cliolestérine. 
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Il  ne  me  semble  pas  qu'on  puisse  mettre  en  doute  l'existence 
de  kystes  séreux  dans  le  vrai  sens  histologique,  c'est-cà-dire 
tapissés  d'endolhélium.  Ce  sont  des  kystes  par  rétention,  dont 
la  genèse  est  bien  expliquée  par  l'hypothèse  de  de  Wecker  et  de 
Schmidt-Rimpler.  Ce  sont  des  cavités  formées  par  la  soudure 
de  deux  replis  voisins  de  l'iris,  ou  par  la  fermeture  des  cryptes 
physiologiques  de  cette  membrane. 

Pour  l'interprétation  des  autres  kystes  tapissés  d'épilhélium 
il  faut  avoir  recours  à  la  supposition  d'inclusions  accidentelles 
ou  congénitales.  Rothmund  a  cru  que  les  kystes  perlés  sont 
analogues  aux  kystes  dermoïdes.  Cependant ,  parmi  les  cas 
qu'il  considère  comme  kystes  dermoïdes  aucun  n'est  tel  par 
ses  caractères  que  l'on  puisse  en  déduire  son  analogie  ou 
identité  avec  les  kystes  perlés.  Il  ne  suffît  pas  de  la  forme 
épithéliale  du  revêlement  interne  du  kyste  pour  pouvoir  poser 
l'aftirmative.  11  n'en  suffit  pas  principalement  dans  ce  cas,  où 
l'étiologie  reconnaît  souvent  un  traumatisme,  el  où  la  plupart 
des  auteurs  pensent  qu'il  s'agit  de  l'inoculation  de  germes 
épithéliaux  dans  l'iris  à  des  profondeurs  ditférentes. 

Du  reste,  Lagrange,  parlisan  de  la  manière  de  voir  de  Uotli- 
mund,  fait  comprendre  la  difficulté  d'élahlir  dans  chaque  cas 
particulier,  si  à  la  formation  du  kysie  a  pris  part  oui  ou  non 
quelque  épilhélium  normal  de  l'œil.  On  pourrait  alors  penser 
que  le  revêtement  épitliélial  est  un  fait  secondaire,  dans  un 
kyste  initialement  formé  aux  dépens  d'un  tissu  mésoblastique. 
L'objection  à  celte  manière  de  voir  pourrait  venir  de  ces  cas 
de  kysle  où  les  commémoratifs  ne  se  rapportent  nullement  à 
un  traumatisme.  xMais  rien  ne  s'oppose  dans  ces  cas  mêmes,  à 
ce  qu'on  admette  l'inclusion  qui  peut  se  faire  accidentellement 
par  d'autres  causes  pendant  la  vie  intra-utérine,  cette  inclusion 
restant  latente  jusqu'au  jour  où  un  traumatisme  viendrait  la 
rendre  manifeste. 

D'ailleurs  l'intluence  de  l'inclusion  comme  cause  provoca- 
trice vient  d'être  admise  dans  un  travail  tout  récent  de  Win- 
lersteiner,  qui  nous  fait  savoir  qu'au  commencement  du  déve- 
loppement du  kyste  on  trouve  dans  l'iris  des  cellules  épilhé- 
liales  isolées. 
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7°  Tuberculose  de  l'iris. 

La  première  observalioii  de  tuberculose  de  l'iris  appartient 
à  Gradenigo,  qui  la  publia  eu  1869. 

Woitasiewicz  a  recounu  trois  formes  de  tuberculose  de 
l'iris  :  1"  forme  miliaire  ;  2°  l'orme  coullueule;  3°  forme  com- 
binée à  des  faits  iuflammatoires  de  la  membrane. 

Coruil  a  fait  une  bonue  étude  de  la  première  forme  (Acadé- 
mie de  médecine,  1892). 

Du  reste  la  tuberculose  ici  n'a  pas  de  caractèresqui  la  fassent 
dilTérencier  du  processus  général.  La  dilférence  est  en  tout 
cas  exclusivement  d'ordre  clinique,  et  donnée  parla  bénignité 
exceptionnelle  que  peut  avoir  ici  la  tuberculose  miliaire,  béni- 
gnité extraordinaire  déjà  observée  pour  la  tuberculose  de  la 
conjonctive. 

Ce  que  nous  avons  dit  à  propos  de  l'iritis  tuberculeuse  nous 
dispense  de  nous  arrêter  plus  longtemps  sur  la  tuberculose 
de  l'iris. 

Un  cas  très  démonsiratif  de  tuberculose  de  l'iris  est  repré- 
senté dans  la  figure  1  de  la  planche  X. 

Nous  pouvons  ajouter  ici  que  la  forme  contluenle  se  com- 
porte tout  ù  fait  comme  une  tumeur  de  l'iris.  On  y  trouve  des 
infiltrations  dans  l'angle  irien,  dans  la  chambre  postérieure, 
dans  le  corps  ciliaire,  et,  grâce  à  cette  diffusion,  on  peut  avoir 
des  lésions  anatomiques  profondes,  surtout  celles  du  glaucome 
secondaire. 

Dans  la  tuberculose  de  l'œil,  plus  que  |)artoul  ailleurs,  la 
constatation  du  bacille  est  difficile  (Juler). 

Le  muscle  ciliaire  oppose  une  grande  résistance  à  son  in- 
vasion (Lagrange),  et  c'est  peut-être  là  la  raison  de  l'immunité 
de  l'espace  supra-choroïdien  rencontrée  dans  plusieurs  cas. 

8°  Gommes. 

Elles  se  forment  exclusivement  à  la  grande  ou  à  la  petite 
périphérie  de  l'iris.  On  prévoit  que  l'étude  histologique  de 
cette  maladie  doit  être  très  rare  ;on  en  a,  en  effet,  un  très  petit 
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nombre  d'observations  avec  examen  hislologique,  et  même  la 
confusion  entre  condylomes  et  gommes  y  est  très  fréquente. 

La  gomme  de  l'iris  ne  présente  rien  de  particulier  pour  sa 
conslitulion  histologique.  Ce  sont  des  cellules  embryonnaires 
entassées  en  grand  nombre.  Les  vaisseaux  y  sont  très  nom- 
breux dans  la  période  de  progrès,  puis  ils  s'oblitèrent  par 
épaississement  des  parois,  et  il  s'ensuit  une  nécrose  de  la 
couche  cellulaire.  Les  cellules  sont  épithélioïdes,  formées  de 
pus  (Benoit)  et  cela  nous  donne  la  raison  de  l'bypopyon  qu'on 
observe  dans  quelques  cas  de  gomme  de  l'iris.  D'après  ce 
même  auteur,  la  distinction  entre  gommes  et  condylomes  n'a 
aucune  raison  d'être,  parce  que  les  deux  formes  procèdent  de 
la  même  lésion  initiale,  la  formation  de  nodules  gommeux. 

90  Cysticerque. 

C'est  à  Sichel  qu'appartient  la  première  observation  de 
cysticerque  de  l'iris.  Histologiquemeiit  cette  affection  n'offre 
rien  de  particulier.  On  trouve  les  lésions  que  nous  avons  déjà 
exposées  en  parlant  du  cysticerque  de  la  conjonctive,  et  qu'on 
trouve  pour  le  cysticerque  dans  n'importe  quel  endroit. 

10°  Persistance  de  la  membrane  pupillaire. 

La  membrane  pupillaire  quelquefois  ne  disparaît  pas  com- 
plètement, ainsi  qu'il  devrait  arriver  à  l'état  physiologique. 
Examinant  ce  résidu  au  microscope,  on  le  trouve  formé  de 
tissu  conjonctif  pauvre  en  noyaux,  avec  des  cellules  pigmen- 
tées disséminées.  L'endolhélium  recouvre  les  surfaces  anté- 
rieure et  postérieure,  mais  il  n'est  pas  continu.  Les  gros 
vaisseaux  qui  sillonnent  ces  surfaces  sont  toujours  vides. 
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CHAPITRE  VII 

CORPS  Cl  LIAI  KE 
1"  Cyclites. 

Rarement  la  cyclite  existe  comme  fait  isolé,  le  plus  souvent 
il  y  a  ii  ido-cyclile. 

a.  Irido-cydite  séreuse.  —  L'infiltration  cellulaire  est  très 
abondante  clans  l'iris,  on  en  Irouve  mais  en  quantité  moindre 
dans  les  couches  profondes  de  la  cornée  et  dans  le  corps 
ciliaire.  Sur  la  face  posiérieure  de  la  cornée  et  sur  les  pro- 
cès ciliaires  on  trouve  des  amas  de  cellules  rondes.  Dans  ceux 
de  la  cornée  on  observe  quelquefois  des  cellules  grosses  poly- 
nucléaires analogues  aux  cellules  géantes.  Dans  la  chambre 
postérieure  on  rencontre  de  Texsudat  fibrineux  et  des  cellules 
qui  existent  également  dans  les  couches  antérieures  du  corps 
vitré,  loi  sque  la  maladie  dure  déjà  depuis  quelque  temps. 

b.  C yclile plastique.  —  L'exsudat  est  très  riche  en  cellules, 
et  leur  organisation  est  déjà  ])ien  avancée  même  à  une  période 
très  rapprochée  du  commencement  de  la  maladie.  A  cette 
organisai  ion  prennent  part  aussi  les  cellules  cylindriques  de  la 
port/0  ciliaris  retinœ.  Ce  fait  est  une  particularité  de  l'organi- 
sation de  l'exsudat  inflammatoire  dans  celle  région,  surtout 
parce  que  cette  participation  de  l'épilhélium  cylindrique 
donna  lieu  à  une  discussion  qui  fut  engagée  entre  Lagrange 
et  Cart  Emanuel  sur  l'existence  d'un  carcinome  primitif  du 
corps  ciliaire,  ainsi  que  nous  le  verrons  en  décrivant  les  tumeurs 
de  cette  région.  Il  faut  dire  immédiatement  que  ces  cellules 
cylindriques,  on  ne  les  reconnaît  plus  à  une  période  avancée 
de  la  maladie,  parce  qu'elles  Unissent  par  s'allonger  et  prendre 
l'aspect  de  cellules  fusiformes. 

Celte  formation  de  tissu  conjonctif  fait  disparaître  la  chambre 
posiérieure  et  sa  rétraction  peut  amener  aussi  le  décollement 
du  corps  ciliaire.  Ce  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation 
aboutit  bien  souvent  à  du  tissu  osseux  ;  très  souvent  on  y  ren- 
contre l'infiltration  calcaire. 

Pahisotti. —  Histologie  pathol.  de  l'œil.  8 
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2"  Carcinom'-. 

Nous  avons  déjà  fait  allusion  à  la  discussion  existant  actuel- 
lement sur  le  carcinome  primitif  du  corps  ciliaire.  Comme 
la portio  cilia)is  retinx  qu\  a  deux  feuillets  épitliéliaux,  le  distal 
et  le  proximal,  adhère  ici  au  corps  ciliaire,  on  peut  avoir 
dans  celte  région  le  carcinome  aussi  bien  que  Tépilhéliome 
primitif.  L'existence  de  carcinome  glandulaire  du  corps  ciliaire 
a  été  vivement  combattue  dernièrement  par  Cari  Kmanuel,  et 
ceci  à  rencontre  de  l'opinion  de  Lagrange.  Vraiment  on  ne 
peu!  pas  dire  que  la  discussion  ait  fait  prévaloir  jusqu'à  présent 
l'une  ou  l'autre  des  deux  opinions. 

Cari  Emanuel  dit  :  Vous  prenez  pour  carcinome  ce  qui  n'est 
pas  autre  chose  que  le  produit  d'une  prolifération  inflamma- 
toire. Il  s'appuie  sur  la  statistique  clinique,  d'après  laquelle 
plusieurs  de  ces  carcinomes  sont  venus  à  la  suite  d'une  ma- 
ladie inflammatoire,  ont  eu  une  marche  très  longue  et  n'ont 
jamais  récidivé  après  ablation. 

Lagrange  oppose  :  Ne  pouvant  pas  reconnaître  ces  tumeurs 
par  leur  forme  histologique  comme  des  carcinomes,  vous 
organisez  une  confusion,  et  on  ne  saura  plus  ce  qu'on  pourra 
nommer  carcinome. 

L'observation  de  Lagrange,  basée  sur  l'examen  histologique, 
peut  avoir  sa  valeur,  mais  aussi  l'observation  basée  sur  la  cli- 
nique n'est  pas  à  négliger,  car  pour  des  sujets  de  ce  genre,  le 
poids  de  l'observation  clinique  est  très  grand,  et  il  me  semble 
qu'il  devrait  être  si  considérable,  que  dans  les  cas  où  il  y  a 
contraste  avec  l'observation  anatomique,  on  devrait  juste- 
ment hésiter,  et  revenir  un  peu  sur  les  caractères  hislologiques 
qui  font  dénommer  carcinomateuse  une  production  pathologi- 
que. Sans  doute  Lagrange  va  un  peu  trop  loin  lorsqu'il  prend 
la  forme  pathologique  comme  la  preuve  du  fait  physiologique, 
c'est-à-dire  l'existence  réelle  d'une  glande  ciliaire. 

Il  me  semble  que  pour  le  carcinome  du  corps  ciliaire  on  en 
a  voulu  dire  trop.  La  forme  tabulaire,  le  revêtement  des  cellules 
cylindriques  ne  suffisent  pas  pour  résoudre  le  problème. 

Le  corps  ciliaire  et  les  procès  qui  en  émanent  sont  un  en- 
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semble  de  replis,  el  n'importe  qiK^l  épaississement  peul  changer 
les  gOLiltièrcs  en  cananx.  On  ne  tient  pas  assez  compte  du  fait 
si  bien  mis  en  évidence  par  Lagrange  lui-même  dans  son 
observation  personnelle,  à  savoir  la  multiplication  cellulaire, 
qui  remplit  les  canaux,  les  fait  éclater,  tandis  que  les  cellules 
perdent  leur  forme  primitive. 

Manquant  d'observations  personnelles,  il  ne  m'est  pas  permis 
d'intervenir  ilans  celle  discussion,  et  par  conséquent,  je  me 
borne  à  dire  que  les  arguments  de  Lagrangc  ne  me  paraissent 
pas  suffisants  pour  faire  accepter  sans  réserve  sa  thèse. 

La  présence  d'épithélium  cylindrique  dans  Celle  région 
devait  faire  prévoir  des  alléralions  séniles  en  forme  de  carci- 
nomes. C'est  ce  que  l'observation  histologiqiie  a  pu  en  elVet 
montrer  sur  des  yeux  perdus  déjà  depuis  longtemps  par  d'au- 
tres maladies,  et  qui  appartenaient  à  des  personnes  très  âgées. 

3°  Épillu'lionie. 

Les  observations  d'épithéliome  primitif  du  corps  ciliaire  ne 
manquent  pas.  La  plus  démonstrative  appartient  à  Sliipp  et 
provient  de  la  clinique  de  Fuchs. 

La  malade  était  une  jeune  fille  âgée  de  douze  ans,  dont  l'œil 
droit  élait  aveugle  depuis  deux  ans. 

La  cornée  était  opaque,  la  pupille  donnait  un  reflet  jaunâtre, 
il  n'y  avait  jamais  eu  de  douleurs. 

L'(^xamen  analomique  lit  voir  que  l'œil  était  rempli  par 
une  masse  de  nouvelle  formation  é|)itliéliale,  dont  le  point 
de  départ  était  dans  le  corps  ciliaire.  Les  cellules  de  la  tumeur 
étaient  juxtaposées  sans  l'interposilion  de  substance  fibrillaire. 
Leur  noyau  volumineux  se  colorait  mal.  Elles  avaient  l'aspect 
de  cellules  épitliéliales,  le  protoplasme  une  teinte  brunâtre 
difîuse,  leur  forme  était  des  plus  variées,  et  un  bon  nombre 
d'entre  ejles  présentait  les  marques  de  processus  de  dégéné- 
rescence de  toute  sorle  ;  très  peu  de  vaisseaux. 

On  n'avait  pas  eu  de  rechute  après  neuf  ans. 

Y  a-l-il  des  épilliéliomes  qui  doivent  leur  existence  à  ré|)i- 
Ihélium  pigmenté?  Je  |)0se  ici  cette  question,  qui  se  ra[)porle, 
on  le  comprend  bien,  à  l'épilliélium  pigmenlé  dans  toute  son 
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élendiie.  Vraiment  on  ne  comprend  pas  pourquoi  il  ne  devrait 
pas  en  êire  ainsi.  Bien  dos  auteurs  acceptent  cette  opinion 
a  pi'iori.,  malgré  les  réserves  à  faire,  vu  l'état  actuel  de 
nos  connaissances.  Mitvvalsky,  par  exemple,  affirme  que  dans 
un  cas  observé  par  lui,  le  sarcome  n'était  que  la  dégénéres- 
cence sarcomateuse  de  l'épithélium  pigmenté  ;  que  cet  épillié- 
lium  possède  une  activité  formative  sûre,  c'est  la  conviction 
de  tous,  surtout  pour  la  forme  de  mélanosarcome,  et  plusieurs 
penchent  pour  l'existence  d'une  forme  d'épithéliosarcome 
(Lagrange).  Que  l'épithélium  pigmenté  joue  un  rôle  actif  dans 
la  formation  du  sarcome  mélanique,  c'est  ce  que  pense  aussi 
Leber.  Plusieurs  enfin  sont  arrivés  à  se  demander  :  Plusieurs 
des  tumeurs  qualifiées  comme  sarcomes  ne  seraient-elles  pas 
des  carcinomes  venant  de  cet  épithélium?  Unna  a  avancé 
l'opinion  que  les  tumeurs  qui  prennent  leur  origine  dans  les 
nsevii  pigmentés  de  la  peau  et  qu'on  considère  comme  des 
sarcomes  mélaniques  ne  sont  en  réalité  que  des  carcinomes 
venant  de  l'épithélium  cutané.  Cette  oi)inion  a  étécombaltue 
par  Lubarsch,  mais  on  n'a  pas  encore  donné  des  arguments 
absolument  indéniables  qui  permettent  de  se  rattacher  à  l'une 
des  deux  opinions  et  la  discussion  encore  vive,  prouve,  sinon 
autre  chose,  que  dans  plusieurs  cas  le  diagnostic  différentiel 
entre  carcinome  et  sarcome  peut  présenter  des  dil'Iicullés  très 
sérieuses. 

4°  Myomes. 

On  ne  comprend  pas  facilement  pourquoi  Mitwalsky  ait  mis 
tant  d'ardeur  à  nier  la  possibilité  du  myome  du  corps  ciliaire, 
où  cependant  l'élément  musculaire  ne  fait  pas  défaut.  Il  est 
indiscutable  que  dans  plus  d'un  cas  on  jjeut  hésiter  entre  le 
diagnostic  de  sarcome  fasciculé  et  de  myome  à  fibres  muscu- 
laires lisses,  parce  que  la  différence  est  basée  uniquement  sur 
la  forme  des  noyaux,  qui  dans  la  fibre  musculaire  sont  allongés 
et  arrondis  à  leurs  deux  extrémités  (noyau  en  bâtonnet).  Le 
cas  de  myome  de  la  choroïde  publié  par  Guaita  peut  être 
considéré  comme  venant  du  corps  ciliaire. 

En  regardant  les  coupes  de  myome  on  croit  souvent  avoir 
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SOUS  les  yeux  des  cellules  sans  noyau.  Celte  apparence  tient  à 
la  direction  transversale  des  coupes.  Dans  ces  coupes  trans- 
versales le  protoplasme  semble  être  ponctué,  et  ce  pointillé 
correspond  à  la  strialure  longitudinale  des  fibres-cellules  mus- 
culaires. 

s»  Gommes. 

La  gomme  du  corps  ciliaire  est  i-are  et  tout  à  fait  rares  sont 
les  observations  avec  examen  bistologique.  C'est  du  reste  ce 
qu'on  observe  dans  les  gommes  en  général  (Coppez-Oslwalt). 

La  ligure  2  de  la  planclie  X  offre  un  bel  exemple  de  cette 
maladie. 

Dans  une  observation  très  récente  publiée  par  Brisca,  cet 
auteur  a  trouvé  une  intiltration'leiicocytaire  remarquable  dans 
la  plus  grande  partie  du  corps  ciliaire  avec  épaississement  de 
l'adventice  des  vaisseaux.  Il  n'y  avait  pas  de  cellules  géantes. 
La  nécrose  était  abondante. 


CHAPITRE  VIII 

CIIOROIOE 
10  Clioroïdite  aiguë. 

On  trouve  une  infiltration  cellulaire  qui  occupe  liabituelle- 
ment  la  coucbe  interne  de  la  membrane.  Quelquefois  le  con- 
traire peut  avoir  lieu.  Cette  intillralion  est  diffuse  ou  par  foyers, 
mais  toujours  elle  est  plus  abondante  autour  des  vaisseaux.  On 
y  trouve  aussi  des  cellules  pigmentées.  Au-dessus  de  la  cboroïde 
il  existe  de  l'exsudat  albumineux  contenant  des  leucocytes, 
îl  en  est  de  même  au-dessus  et  au-dessous  de  l'épithélium  pig- 
menté. Ces  exsudais  sont  produits  par  la  stase. 

2"  Choro'nlite  (lisscmiDéc. 

L'infiltration  se  fait  par  foyers  autour  des  vaisseaux.  On 
trouve  vis-à-vis  de  ces  foyers  des  cellules  de  l'épitbélium 
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pigmenté  œdémaliées  dont  le  pigment  esl  détruit.  Si  la  cause 
de  la  choroïdite  a  été  une  métastase,  on  peut  trouver  des  em- 
bolies sepliques  dans  les  vaisseaux.  Si  la  maladie  n'est  pas 
enrayée  promptement,  le  processus  morbide  se  termine  par  la 
formation  de  tissu  conjonctif  et  oblitération  des  vaisseaux  dans 
la  place  occupée  par  l'infiltration  cellulaire.  Ce  tissu  conjonctil 
soude  entre  elles  la  rétine  et  la  choroïde  et  le  pigment  se  dis- 
pose en  forme  de  cadre  à  la  périphérie  des  plaques  d'atrophie. 
Dans  la  période  aiguë  on  peut  trouver  de  l'exsudat  entre  la 
choroïde  et  la  rétine. 

Un  examen  hislologique  très  récent  de  choroïdite  disséminée 
appartient  à  Murakami.  L'œil  appartenait  à  un  homme  depuis 
longtemps  syphilitique. 

Les  altérations  qu'on  put  saisir  par  l'examen  complet  de  cet 
œil  sont  les  suivantes  : 

Dans  la  choroïde,  infiltration  de  cellules  rondes  en  forme  de 
foyers  nombreux  petits  et  grands  dans  la  couche  moyenne.  Il 
y  en  a  qui  se  forment  directement  dans  le  tissu  de  la  rétine. 
Vaisseaux  et  espace  suprachoroïdieii  normaux. 

Dans  la  rétine,  infiltration  diffuse  de  cellules  rondes.  La 
couche  des  fibres  nerveuses  et  celle  des  cellules  ganglionnaires 
sont  atrophiées,  surtout  à  la  périphérie.  Tissu  conjonctif  de 
nouvelle  formation  au-dessous  de  la  limitante  interne.  Les 
artères  ne  présentent  pas  des  altérations  bien  remarquables. 
Les  veines  ont  les  parois  très  épaissies  par  augmentation  du 
tissu  conjonctif  avec  multiplication  des  noyaux.  Ces  parois 
sont  souvent  en  dégénérescence  hyaline  et  entourées  de  pig- 
ment. On  voit  des  cellules  endothéliales  rangées  en  couches 
sur  la  limitante  interne  près  du  pôle  postérieur.  Des  cellules 
de  glia  immigrent  dans  le  stroma  de  la  choroïde,  grâce  à 
l'atrophie  et  à  la  perforation  ou  destruction  de  la  lame  élas- 
tique. Par  ci,  par  là  on  trouve  des  endroits  où  l'épilhélium 
pigmenté  est  en  voie  de  prolifération;  dans  d'autres,  son  atro- 
phie est  évidente.  Dans  ces  mêmes  endroits,  Murakami  a  vu 
des  couronnes  ou  des  rosettes  de  la  couche  neuro-épithéliale. 

Cavités  kystiques  dans  la  couche  granuleuse  interne  et  dans 
l'intergranuleuse  de  la  rétine.  En  correspondance  avec  ces 
kystes  on  trouve  le  maximum  d'atrophie  de  la  choroïde. 
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Décollemenls  partiels  et  perforai  ions  de  la  rétine.  Le  corps 
vitré  dégénéré  adhère  aux  bords  de  ces  lacérations. 

Dans  le  voisinage  de  la  pa|)ille,  des  boules  hyalines  en  bon 
nombre  amassées  ou  isolées. 

Infiltration  cellulaire  du  nei  f  opiique,  surtout  dans  son  trajet 
à  travers  la  scléroticjue.  Alropliie  des  fibres  nerveuses,  suite 
d'hyperlropliie  du  tissu  conjonctif. 

3°  Excroissaucos  vitreuses. 

Un  travail  très  intéressant  sur  ce  sujet  a  élé  |)ub!ié  en  1892 
par  De  Bouo.  D'après  lui,  le  point  de  départ  de  ces  formations 
réside  dans  les  cellules  de  l'épithélium  pigmenté.  11  les  a 
trouvées  en  elVet  dans  cet  épithélium  tout  à  fait  séparées  delà 
choroïde  par  un  gliosarcome,  et  parce  cjue  dans  les  exsudats 
de  la  choroïde  on  ne  trouve  jamais  ces  produclions  sans  la 
présence  de  l'épithélium  pigmenté,  et  parce  qu'enfin  on  en 
observe  dans  la  capsule  des  cristallins,  on  ne  peut  vraimentles 
classer  comme  processus  inllammatoires. 

Leber  avait  pensé  que  ces  productions  proviennent  de  sécré- 
tions cellulaires,  parce  qu'il  y  aperçut  une  stratification  super- 
ficielle et  une  profonde  séparées  par  une  ligne  concentrique, 
et  dans  d'autres  cas  une  stratification  multiple. 

Le  D'De  Bono  soutient  que  lasécrétion  cellulaire  aussi  bien  que 
la  dégénérescence  amyîoïde  peuvent  être  la  cause  des  excrois- 
sances vitreuses.  Une  première  cellule  tombée  en  nécrobiose 
par  suile  d'œdème  et  de  dégénérescence  formerait  le  noyau 
d'autres  cellules  environnantes  qui  subiraient  les  mêmes 
altérations. 

On  y  trouve  quelquefois  un  pelit  corps  ceniral  entouré  d'un 
petit  halo.  Ce  halo  peut  avoir  à  son  tour  de  nombreuses  enco- 
ches, de  telle  sorte  que  l'excroissance  peut  prendre  l'aspect 
d'une  formation  glanduleuse.  Ce  fait  donne  la  raison  de  la  déno- 
mination de  glandes  de  la  choroïde  donnée  à  ces  productions 
par  l'école  allemande. 

On  y  trouve  souvent  aussi  de  grandes  granulations  pig- 
ment aires. 
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40  Atrophie. 

En  parlant  des  formes  de  réîinite  pigmentaire,  nous  verrons 
que  l'opinion  la  mieux  admise  pour  sa  pathogénie  est  celle 
d'après  laquelle  les  faits  pathologiques  primitifs  se  forment 
aux  dépens  de  la  choroïde.  En  fait,  lorsqu'on  observe  un 
œil  avec  choroïdile  ancienne  on  y  trouve  une  pigmentation  de 
la  réline,  qui  peut  aller  jusqu'à  faire  croire  à  l'existence  de  la 
rétinite  pigmenlaire.  Les  cellules  pigmentaires  émigrent  dans  la 
rétine,  et  là,  elles  se  réunissent  pour  former  des  espèces  de 
boudins,  qui  parleurs  ramifications  et  intersections  forment  un 
réseau.  Ces  ramifications  n'ont  absolument  rien  à  voir  avec  les 
ramifications  vasculaires,  et  c'est  en  cela  que  réside  précisé- 
ment la  différence  avec  la  rétinite  pigmentaire  typique. 

La  formation  du  tissu  conjonctif  à  la  suite  du  processus  de 
choroïdite  va  jusqu'à  la  disparition  totale  des  vaisseaux  et  au 
remplacement  complet  de  la  choroïde  par  un  tissu  conjonctif 
sclérosé. 

S°  CoIoboiue. 

L'observation  histologique  la  plus  récente  de  colobome  de  la 
choroïde  appartient  à  Deyl,  qui  la  publia  en  1897.  Le  colobome 
occupait  la  région  de  la  macula.  La  choroïde  était  remplacée 
par  un  tissu  lamellaire  très  ressemblant  à  la  sclérotique.  La 
rétine  recouvrait  le  colobome,  mais  toutes  ses  couches  étaient 
amincies. 

Aux  limites  du  colobome  on  trouvait  une  fusion  entre  la 
rétine  et  la  choroïde,  et  un  amas  de  pigment.  Ce  fait  portait  à 
penser  à  l'existence  d'un  processus  inflammatoire,  témoignage 
corroboré  par  le  remplacement  qu'on  observe  quelquefois  de  la 
rétine  et  de  la  choroïde  par  un  tissu  conjonctif,  ainsi  qu'on  le 
voit  à  la  suite  d'une  choroïdite. 

Deyl  pense  au  contraire  que  dans  son  cas  il  s'agissait  de 
télangiectasie  de  la  choroïde,  avec  arrêt  de  développement  dans 
la  région  voisine. 

L'observation  de  Deyl  diffère  des  autres  en  général  par 
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l'état  de  la  réline.  En  effet,  tandis  (|u'il  trouve  toutes  les 
couches  de  celte  membrane  amincies,  d'autres  les  trouvent 
ai)solument  normales  dans  tous  leurs  détails,  ou  réduites  à  la 
seule  limitante  interne.  On  comprend  que  l'absence  absolue  et 
la  normalité  complète  peuvent  représenter  les  deux  extrêmes 
d'uuesérie  d'accidents.  L'épithélium  pigmentaire  manque  tout 
à  fait,  ou  bien  on  en  trouve  des  cellules  isolées  et  sans 
pigment. 

G°  Ossificatiou. 

L'ossification  de  la  choroïde  ne  peut  plus  être  mise  en  doute. 
La  discussion  n'est  possible  qu'au  sujet  du  tissu  formateur 
de  l'ossification. 

Parlant  des  ossifications  de  l'œil  en  général,  Knappaftirme 
que  l'ossification  a  toujours  son  point  de  départ  dans  la  chorio- 
capillaire  de  la  choroïde.  Becker  est  au  contraire  de  l'opinion 
que  tous  les  tissus  de  l'œil  peuvent  être  le  point  de  départ 
d'une  ossification.  Schiess-Gemuseus  trouva  dans  un  cas  l'ossi- 
fication limitée  en  dedans  par  l'épithélium  pigmenté,  en  dehors 
par  la  limitante  hyaline  de  la  choroïde. 

J'ai  émis  la  même  opinion  dans  ma  communication  faite  à 
la  Société  Lancisiane  des  hôpitaux  de  Rome,  en  1886. 

Après  une  longue  discussion  entre  les  partisans  de  l'opinion 
de  Knapp  el  leurs  adversaires,  on  dut  en  revenir  à  l'alTirmation 
de  Pélrequin. 

L'ossification  peut  avoir  lieu  dans  une  partie  quelconque  do 
l'œil.  C'est  lama  conviction  et  je  l'ai  développée  dans  la  com- 
munication de  1886  en  ajoutant  que  la  condition  nécessaire 
pour  l'ossification  est  l'organisation  d'une  exsudation  infiam- 
matoire  en  tissu  conjonctif.  Panas  explique  la  formation 
du  tissu  osseux  dans  le  cristallin,  par  la  pénétration  préalable 
du  tissu  conjonctif  à  travers  une  brèche  de  la  cristalloïde.  Il 
put  même  démontrer  la  substitution  du  tissu  conjonctifau  tissu 
propre  du  cristallin. 

Cette  manière  de  voir  tout  à  fait  justifiée  rend  inutile  \a  dis- 
cussion sur  la  couche  de  la  choroïde  producli  ice  de  l'os  dans 
les  ossifications  de  cette  membrane.  On  peut  admettre  que  le 
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début  est  le  plus  souvent  dans  la  cliorio-câpillaire,  mais  il  ne 
manque  pas  de  cas  où  on  a  trouvé  la  surface  externe  de  l'ossifi- 
cation tapissée  par  la  limitante  vitreuse  de  la  choroïde.  Dans  ce 
cas  on  est  forcé  d'admettre  que  les  exsudats  inflammatoires 
ont  de  bonne  heure  perforé  la  lame  vitrée  et  se  sont  stratifiés 
entre  celle-ci  et  l'épilbélium  pigmenté. 

Par  quel  processus  ce  tissu  conjonctif  se  change-t-il  en  tissu 
osseux.  Ce  processus  est  probablement  analogue  à  celui  qui 
préside  à  l'ossification  des  tendons  chez  les  gallinacés. 

On  peut  aussi  se  demander  pourquoi  dans  l'œil  l'ossification 
est  fréquente,  je  dirai  même  très  fréquente  en  comparaison 
de  ce  qui  arrive  pour  les  autres  endroits  du  corps.  A  ce  propos, 
nous  ne  pouvons  que  rappeler  que  nous  sommes  dans  le  crâne, 
c'est-à-dire  dans  une  région  où  bon  nombre  des  os  ne  se 
forment  pas  par  l'intermédiaire  du  tissu  cartilagineux  ou 
du  périoste,  mais  directement  par  transformation  du  tissu 
fibreux. 

70  Sarcome. 

Il  peut  sembler  superflu  à  première  vue  que  l'on  fasse 
une  classitication  des  sarcomes  de  la  choroïde,  puisque 
cette  classification  se  rapporte  à  la  classification  générale  de 
ces  tumeurs.  Mais  on  verra  que  la  tentative  d'une  classification 
n'est  pas  inutile,  car  la  multiplicité  de  types  a  fini  par  engen- 
drer la  confusion. 

On  ne  comprend  vraiment  pas  la  raison  de  cette  confusion 
faite  dans  la  nomenclature  des  sarcomes  de  la  choroïde.  Le 
sarcome  est  ici  une  tumeur  qui  se  développe  dans  une  mem- 
brane riche  en  tissu  conjonctif,  d'origine  mésodermique  ;  c'est 
la  règle  générale.  Aussi  on  ne  comprend  pas  pourquoi  il  aurait 
ici  des  formes  différentes  de  celles  qu'il  peut  prendre  partout 
ailleurs.  On  pourra  tout  au  plus  avoir  des  différences  cliniques 
apparentes,  qui  tiennent  à  la  différence  du  lieu  dans  lequel  se 
développe  la  tumeur;  mais  ce  sont,  je  le  répèle,  des  variations, 
qui  ne  durent  pas  au  delà  du  temps  pendant  lequel  la  tumeur 
reste  enfermée. 

Aussitôt  que  la  tumeur  a  franchi  la  barrière  scléroticale,  ces 
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condilions  spéciales  ont  cessé  d'exisler.  —  Dans  une  publication 
tout  récente,  Coppez  insiste  sur  les  variations  capables  de  faire 
prendre  des  aspi'cis  dilTérenls  aune  tumeur  ([ui  est  au  fond  tou- 
jours la  même.  Tel  pour  l'endotliéliome,  qui  peut  être  périvascu- 
laire  ou  développé  aux  dépens  de  rendolhélium  des  vaisseaux 
sanguins  et  lymphatiques,  ou  des  ce'.lules  propres  du  tissu 
fasciculaire  de  la  région.  Presque  toujours  cette  tumeur  existe 
à  la  fois  dans  plusieurs  endroits,  et  vient  de  plusieurs  éléments 
cellulaires  dilTérenls.  C'est  toujours  la  même  tumeur,  mais  à 
ces  formes  on  a  doniié  |)lusieurs  dénominalions.  <(  On  peut,  on 
doit  même  préciser  la  variété  de  tumeur  d'après  l'élément  qui 
prend  la  part  la  plus  aciive  à  la  |)rolirération  et  à  la  direction 
générale  de  la  néoplasie.  » 

On  ne  [)Ouvait  pas  s'exprimer  avec  plus  de  justesse  à  ce  sujet. 

Tenons-nous  bien  strictement  à  la  nomenclature,  et  appelons 
sarcome  ce  qui  tel  est  en  réalité,  c'est-à-dire  une  tumeur 
maligne  d'origine  mésodermi([ue  ;  et  si  pour  des  subdivisions 
nécessaires  nous  voulons  dresser  une  classilicalion  en  la  tirant 
de  la  forme  et  de  la  disposition  des  éléments  de  la  tumeur, 
tenons-nous-en  à  la  classilicalion  classique  du  sarcome. 

La  première  grande  subdivision  autorisée^  et  on  peut  dire 
même  nécessaire,  est  la  distinction  entre  sarcome  pigmenté  et 
non  pigmenté  :  mélano  et  leucosarcome.  L'autre  classilicalion  qui 
me  semble  justitiée  est  celle  qui  se  Ijase  sur  la  l'orme  des  cel- 
lules, qui  représentent  la  déliniliun  du  lype:rt,  petites  cellules 
rondes;  b,  cellules  fusiformes ;  f,  cellules  endothéliales.  Chacun 
de  ces  types  peut  irrésenler  des  variations  pour  le  mode  de 
groupement  des  celhiks  et  pour  la  quantité  des  vaisseaux.  Ainsi 
on  peut  avoir  |)our  les  cellules  rondes  aussi  bien  que  |)Our  les 
fusiformes  et  pour  l'endélholiale  le  groupement  en  alvéoles. 
Dans  les  sarcomes  à  cellules  rondes  ou  fusiformes,  les  cellules 
peuvent  être  en  ap|iarence  libres  ;  les  cellules  fusiformes  se 
groupent  aussi  en  faisceaux.  Les  vaisseaux  peuvent  êtie  abon- 
dants ou  peu  nombreux;  dans  le  sarcome  à  cellules  rondes  les 
vaisseaux  peuvent  confluer;  la  tumeur  présente  alors  une  con- 
formation tout  à  fait  spéciale,  qui  prend  le  nom  d' uigiosarcome  ; 
l'angiosarcome  sera  cylindrique  si  la  dégénérescence  hyaline  a 
transformé  les  vaisseaux  en  cylindres  hyalins,  ou  fungus 
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hxmalodes ^  si  les  vaisseaux  forment  la  partie  principale  de  la 
tumeur  donnant  aussi  lieu  à  des  hémorragies  interslilielles. 

Tous  les  sarcomes  |)euvent  enfin  subir  la  dégénérescence 
pigmentaire,  et  pour  tous  existe  par  conséquent,  ainsi  que  je 
l'ai  dit  au  début,  la  grande  division  en  sarcomes  pigmenlés  et 
non  pigmentés.  Tous  aussi  peuvent  subir  d'autres  dégénéres- 
cences, qu'il  sutïira  d'indiquer  le  cas  échéani,  sans  qu'il  y  ait 
besoin  de  signaler  de  nouveaux  types  (dégénérescence  mu- 
queuse, graisseuse,  infiltration  calcaire,  etc.). 

Le  sarcome  étant  une  tumeur  d'origine  connectivale,  peut  se 
combiner  avec  d'autres  productions  de  même  nature  :  os,  car- 
tilages, muscles,  et  donner  lieu  aux  formes  combinées  d'osléo- 
sarcome,  myxosarcome  et  cliondrosarcome.  On  peut  le  rencon- 
trer combiné  aussi  avec  le  tuberculome. 

La  classification  que  j'adopte  est  la  suivante  : 


,      ,,,,      <•    „  f  Sarcome  a  A  cellules  libres. 

I.     Melanotique  V       ,,  ,  *i  .  i  ■ 

Blanc         )    ^^^^'^^^'^  ]  Alvéolaire. 

(rondes,  j                           r  Cylindrique. 


Angiosarcome.     }  ïélangiectasique. 

(  Fungiis  hsemalode^ 


^        ,.       l  Sarcome  à  i  A  cellules  libres. 

"  r,,        ^  '  \     cellules     I  Alvéolaire. 

fusiformes.  '  Fasciciilé. 


Blanc. . 


,„     ,,,,      ^.  Sarcome  à  Kn^lovasculaire. 

m.    Melanotique       ^.^j^^j^^  Penlhehal. 

^1'^"^' endolhéliales.  Lymphatique. 

\  \  Connectival. 

Il  me  semble  impossible  de  pouvoir  admettre,  avec  Lagrange, 
que  le  sarcome  alvéolaire  est  une  variété  de  sarcome  endétlio- 
lial.  On  peut  rencontrer  également,  et  cela  arrive  même  assez 
fréquemmenl,  la  structure  alvéolaire  pour  la  forme  à  cellules 
rondes,  et  cela  résulte  de  ce  ([ue  dit  Lagrange  :  la  disposition 
des  cellules  ne  rappelle  pas  celle  de  l'endolbéliomede  Kolaczach. 
Aussi  ne  pourrais~je  admettre  que  le  sarcome  endolhélial  est 
un  équivalent  de  l'angiosarcome.  La  forme  endotliéliale  carac- 
térise en  réalité  une  variété  de  sarcomes,  et  la  tumeur  de 
Scbliick,  sur  laquelle  s'établirait  la  confusion,  est  un  vrai  sar- 
come endotliélial  développé  aux  dépens  des  endotliéliums  de 
la  gaine  périvasculaire. 
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Il  l'ciLit  noter  quo  la  distinclion  du  sarcome  en  pigmenté  el  non 
pigmenlé  n'est  pas  toujours  très  justitîée.  Quel  est  en  effel  le 
leucosarome  dans  lequel  on  n'ait  trouvé  aucun  élément  pigmon- 
taire?  Ce  n'est  pas  la  quantité  du  pigment  qui  caractérise  le 
sarcome  pigmenlaire.  En  ell'et,  une  petite  quantité  de  pigment 
peut  suffire  pour  clai=ser  un  sarcome  parmi  les  j)igmenlaires, 
pourvu  que  son  aspect  extérieur  soit  brunâtre  et  que  le  pigment 
soit  intra-cellulaire.  Et  je  ne  peux  accepler  comme  caractère 
distinctif  celui  (pie  donne  Lagrange.  «  Pour  qu'il  y  ait  mélauo- 
sarcome,  il  faut  que  les  cellules  pigmenlaires  entrent  en  proli- 
fération. »  Mais  Lagrange  a-t-il  pu  quelquefois  voir  des  cellules 
pigmentaires  du  sarcome  en  karyokinèse? 

La  pigmentation  est  plutôt  une  dégénérescence  on  une 
marque  de  dégénérescence,  et  je  me  sentirais  plutôt  porté  à 
dire  :  on  ne  peut  pas  considérer  comme  pigmentaires  ces 
lumeurs,  où  les  éléments  pigmentaires  ne  sont  pas  en  voie  de 
dégénérescence,  les  cellules  pigmentaires  devant,  dans  le  cas 
contraire,  être  regardées  comme  des  éléments  normaux  inclus. 

Lagrange  a  décrit  aussi  une  forme  de  lymphangiosarcome 
formée  par  des  aréoles  communiquant  entre  elles,  ainsi  qu'on 
le  voit  dans  les  angiomes  caverneux.  Bien  qu'à  première  vue, 
dit-il,  la  tumeur  puisse  être  prise  pour  un  angiosarcome,  un 
examen  minutieux  démontre  que  ces  aréoles,  dont  les  parois 
sont  tapissées  d'endotliélium  en  voie  de  prolifération,  ne  con- 
tiennent aucun  globule  sanguin.  Sans  doute,  ajoute-l-il,  quel- 
qu'une des  cavités  aurait  pu  se  vider  de  son  contenu,  mais  il 
n'est  guère  possible  d'admettre  que  les  aréoles  ne  contiennent 
aucun  élément  liématique,  s'il  s'agit  d'iiémangiosarcome.  11 
avance  l'hypothèse  que  la  tumeur  a  son  point  de  départ  dans 
les  es|)aces  lacunaires  de  la  supraclioroïde. 

Il  est  inutile  de  décrire  toutes  les  |)articularilés  liistologiques 
de  toutes  les  espèces  mentionnées  de  sarcome,  de  la  choroïde. 
Elles  sont  toutes  connues  par  l'étude  de  l'histologie  patholo- 
gique générale,  et  je  pense  que  le  peu  d'espace  dont  je  peux 
disposer,  sera  mieux  utilisé  en  nous  arrêtant  sur  les  points  qui 
sont  encore  sujets  à  discussion  à  propos  des  sarcomes  de  la 
odioroïde. 

r  Sarcome  endoihélial  ou  endolhélïome.  —  La  discussion  ne 
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porle  plus  sur  l'oxislence,  mais  plulôl  sur  l'origine  el  sur  ce 
qu'on  doit  entendre  par  sarcome  endothélial. 

La  dénomination  d'endolhéliome,  que  je  crois  être  la  meil- 
leure, indique  déjà  que  la  lumeur  vient  de  la  prolifération  de 
l'endothélium,  et  cela  nous  fait  prévoir  aussitôt  que  nous  avons 
des  formes  différentes,  d'après  l'endothélium  qui  entre  en  pro- 
lifération (endovasculaire,  périvasculaire,  des  espaces  lympha- 
tiques et  des  faisceaux  conneclivaux). 

Un  exemple  très  frappant  de  cette  espèce  de  sarcome  est 
dessiné  dans  la  planche  XI.  Je  crois  que  ce  cas  est  l'un  des  plus 
démonsiratifs  de  ceux  qu'on  a  publiés  jusqu'à  présent. 

Le  malade  était  un  jeune  homme  âgé  de  vingt-six  ans,  qui 
n'avait  jamais  entendu  parler  de  maladies  des  yeux  parmi  ses 
ancêtres.  Lui-même  n'avait  jamais  souffert  des  yeux. 

La  maladie  débuta  en  mai  1893  avec  une  hyperhémie  légère 
qui  dura  un  mois,  accompagnée  d'une  faible  sensation  de 
brûlure. 

L'hyperhémie  cessa  et  le  malade  se  levant  un  matin  s'aperçut 
d'un  brouillard  qui  obscurcissait  son  œil  droil.  Un  confrère  de 
Rome  diagnosliqua  alors  névrite  du  nerf  optique  et  prescrivit 
l'application  de  sangsues  à  la  tempe.  Quelques  mois  plus  lard 
cet  œil  avait  perdu  loule  perception  du  jour  et  de  la  nuit.  Alors 
apparurent  des  douleurs  vives,  qui,  très  rapidement,  altei- 
gnirent  une  telle  intensité,  que  le  pauvre  malade  ne  pouvait 
plus  prendre  de  sommeil,  et  c'est  alors  que  je  le  vis,  en  avril  1894. 

L'hyperhémie  de  l'œil  élait  inlense,  la  chambre  de  l'œil  était 
trouble,  la  pupille  en  dilatation  moyenne  et  immobile,  la  ten- 
sion élevée. 

L'examenophtalmoscopique  me  fit  reconnaître  le  décollement 
de  la  réline.  Je  me  doutais  qu'une  tumeur  fût  la  cause  de  ce 
décollement,  et  ayant  procédé  à  l 'ir  idectomie,  avant  de  procé- 
der à  l'énucléalion,  loutes  les  soutîrances  s'apaisèrent,  et  le 
malade  ne  se  fît  plus  voir  juscpi'à  la  seconde  moitié  de  juin.  A  ce 
moment  les  douleurs  étaient  insupportables. 

La  chambre  antérieure  était  abolie,  et  à  travers  une 
cornée  très  trouble  on  apercevait  la  pupille  un  peu  rétrécie. 
Synécliies  postérieures  complètes  ;  injection  périkératique 
intense. 


SARCOME. 


127 


Une  iiifiUi'ation  grisâtre  d'environ  un  demi-millimèire 
s'avançait  de  la  périphérie  de  la  cornée  vers  son  centre,  le 
fond  de  l'œil  était  visible. 

Je  n'eus  pas  besoin  de  conseiller  l'énucléation,  car  le  pauvre 
malade  la  réclamait. 

L'œil,  aussitôt  énucléé,  fut  coupé  en  deux  parties  suivant 
son  axe  antéro-posiérieur.  il  en  soriil  un  liquide  aqueux  de 
couleur  jaune-cilron.  La  rétine  était  toute  décollée  en  forme 
d'enlon  noir. 

Au  premier  moment  on  eut  l'impression  d'une  tumeur 
existant  dans  l'inlérieur  de  l'œil.  La  moitié  postérieure  du 
bulbe  présentait  une  épaisseur  bien  supérieure  à  la 
normale,  et  en  regardant  avec  attenlion  on  y  remarquait 
deux  parties  :  une  externe  de  la  couleur  et  de  l'épaisseur  de 
la  sclérotique  normale;  une  interne,  de  couleur  gris  jaunâtre. 
En  avant  cette  masse,  qui  partout  était  très  adhérente  à  la 
sclérotique,  se  terminait  en  biseau  dans  la  choroïde  normale. 
Vers  Yom  serrata  la  choroïde  élait  recouverte  par  une 
substance,  ([ui  formait  un  anneau  grisâtre.  Lorsqu'on  regar- 
dait cet  anneau  avec  une  loupe,  on  voyait  qu'il  élait  formé 
d'une  substance  grenue  parsemée  de  tout  petits  reliefs  ronds 
de  couleur  jaunâtre. 

Les  derniers  jours  de  1894,  le  malade  commença  à  res- 
sentir des  douleurs  à  la  région  temporale  gauche,  ainsi  qu'à 
la  moitié  gauche  du  corps,  et  à  remarquer  un  brouillard  épais 
sur  l'œil.  Voici  le  résultat  de  l'examen  ophialmoscopique. 

La  papille  du  nerf  optique  se  perd  au  milieu  d'une  quantité 
de  plaques  de  couleur  blanc  opaque  qui  occu|jent  le 
pôle  postérieur.  On  peut  à  peine  reconnaître  les  vaisseaux 
à  cause  de  grosses  hémorragies,  qui  ressorteni  sur  le  blanc 
des  plaques  susmentionnées.  Ces  plaques  forment  relief,  et 
il  n'est  pas  possible  de  les  confondre  avec  des  altérations 
hémorragiques. 

En  mai  1895,  le  malade  succomba  après  avoir  présenté  de 
grands  symptômes  cérébraux.  On  pratif[ua  l'autopsie. 

Le  cerveau  était  parsemé  de  tumeurs  de  forme  roiifle  ou 
ovoïde,  de  différent  volume.  Ces  tumeurs,  comme  enfoncées 
dans  des  creux  correspondants  de  la  substance  cérébrale,  se 
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laissèrent  éniicléer  avec  une  facilité  extrême.  Les  cavités  qui 
les  logaient  ne  présentaient  aucune  anomalie,  et  étaient  tapis- 
sées par  la  pie-mère. 

La  slructure  hislologique  de  ces  tumeurs  était  entièrement 
semblable  à  celle  que  je  vais  décrire  pour  la  néoplasie 
endo(;ulaire. 

La  masse  de  la  lumeur  (planche  XI,  tig.  1,  2)  est  faite  par 
un  réticulum  de  faisceaux  fibreux,  dont  les  mailles,  différentes 
entre  elles  pour  la  (orme  et  la  grandeur,  suivent  de  préférence 
la  direction  des  méridiens  des  bulbes  oculaires.  Le  contenu  des 
mailles  est  formé  d'amas  de  cellules,  qui  toules  ont  le  type 
endothélial.  Quelques-unes  sont  très  jeunes  et  possèdent  un 
noyau  avec  un  ou  deux  nucléoles.  Dans  l'épaisseur  des  cloisons 
connectivales  on  trouve  de  très  pelits  groupes  de  ces  cellules 
et  quelquefois  même  des  cellules  isolées. 

La  portion  de  la  néoplasie  en  contact  immédiat  avec  la 
sclérotique  est  formée  par  des  cellules  entassées,  qui  sont, 
elles  aussi,  du  type  endotliélial,  mais  beaucoup  plus  petites. 
Dans  quelques  endroits  de  celte  couche  on  voil  le  début  de 
formation  des  cloisons  conneclivales  et  des  alvéoles. 

La  grandeur  de  la  coupe  ne  m'a  pas  permis  de  rendi-e  un 
détail  dans  le  dessin;  le  pigment  se  trouve  de  préférence  à  la 
limite  inlerne  de  la  préparation,  à  la  place  de  l'épithélium  pig- 
menté. 

Dans  d'autres  endroits  la  limite  inlerne  de  la  tumeur  est 
faite  par  des  cellules  pigmentées  fixes  de  la  choroïde. 

Les  cellules  de  celle-ci  sont  en  voie  de  dégénérescence  et  le 
pigment  s'y  trouve  épars  sous  forme  de  petils  grains  irré- 
guliers. Dans  les  cellules  qui  gardent  encore  leur  noyau  le 
pigment  est  mieux  conservé  dans  ce  noyau  que  dans  le 
protoplasme. 

Parmi  les  éléments  qui  remplissent  les  alvéoles  de  la  tumeur 
il  y  en  a  très  peu  qui  présentent  des  traces  de  pigment,  et 
celui-ci  se  trouve  alors  de  préférence  autour  des  noyaux  sous 
forme  de  granulations  très  fines. 

Les  vaisseaux  sont  très  rares,  quelques-uns  de  calibre 
considérable.  Ils  se  trouvent  exclusivement  dans  les  couches 
les  plus  internes,  immédiatement   au-dessous  l'épithélium 
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pigmenté,  là  où  la  tumeur  a  fait  à  peine  son  apparition. 

L'anneau  grisàire  indiqué  très  près  fie  Fora  servatn  est  le 
résultat  d'une  néoplasie  jeune,  faite  de  cellules  entassées  qui 
forment  des  reliefs  d'épaisseur  ditîérente.  Les  cellules  se 
rapprochent  toutes  du  type  endotliélial.  Dans  la  choroïde 
sous-jacente  on  rencontre  une  infiltration  parvicellulaire  très 
abondanle;  certaines  de  ces  cellules  s'infiltrent  entre  les 
cellules  de  l'épithélium  pigmenté. 

Dans  quelques  endroits  de  cette  masse  de  nouvelle  for- 
mation les  vaisseaux  sont  tellement  abondants,  que  le  tissu  en 
est  presque  exclusivement  formé,  et,  à  regarder  de  ce  côté 
seulement,  on  croirait  avoir  devant  soi  un  tissu  caver- 
neux. 

Des  cellules  qui  infiltrent  la  choroïde  sous-jacente  plusieurs 
se  rapprochent  du  lype  endotliélial. 

On  rencontre  aussi  des  îlots  de  cellules  endoihéliales  dans 
les  cloisons  connectivales  du  nerf  optique,  et  on  y  remarque 
déjà  l'acheminement  vers  la  formation  d'une  néoplasie  sem- 
blable à  celle  qui  occupe  l'intérieur  de  l'œil. 

11  y  a  aussi  des  cellules  endotliéliales  dans  quehiues  endroits 
de  la  rétine;  celle-ci  présente  la  dégénérescence  kystique. 

Dans  l'épaisseur  de  l'épithélium  pigmenté  on  trouve  aussi 
un  tissu  fibreux  rempli  de  cellules  endotliéliales.  Il  faut  penser 
que  c'est  une  propagation  de  la  partie  sous-jacente. 

Un  fait  général  dans  toute  l'étendue  de  la  tumeur  est  la 
nécrobiose.  Celle-ci  devait  déjà  faire  prévoir  la  malignité 
extrême  de  la  lumeur,  qui  fut  confirmée  par  la  marche 
clinique  fatale  |)our  le  malade.  On  peut  penser  que  la  tumeur 
s'est  propagée  de  l'œil  au  cerveau,  probablement  le  long  des 
vaisseaux  lymphatiques  de  l'arachnoïde. 

Dans  ce  cas  on  ne  peut  pas  songer  à  ce  que  la  tumeur 
soit  venue  des  gaines  lymphatiques  périvasales.  On  pourra 
parler  de  tout,  exceplé  de  sarcome  péritliélial,  et  c'est  pourquoi 
je  ne  comprends  pas  l'opinion  de  mon  ami  Uogmann.  On  ne 
pourra  donc  discuter  que  sur  la  provenance  des  cellules  des 
espaces  lymphatiques  de  la  supra-choroïde  ondes  cellules  fixes 
du  tissu  conjonctif. 

Ayant  coupé  la  tumeur  en  tous  sens  et  examiné  des  centaines 
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de  coupes,  je  ne  pus  me  convaincre  de  l'origine  de  la  tumeur 
dans  la  supra-choroïde,  bien  que  Lagrange  affirme  par  la 
lecture  de  la  communication  que  j'en  ai  faite  à  la  Société 
française  d'ophialmologie,  que  celle-ci  est,  dans  le  cas,  l'origine 
la  plus  probable,  pour  ne  pas  dire  sûre  de  la  tumeur. 

C'est  vrai  que  j'ai  vu  et  décrit  l'amas  de  petites  cellules,  qui 
montre  déjà  la  tendance  vers  le  type  endolliélial  dans  l'espace 
supra-choroïdien,  mais  rien  n'autorise  à  affirmer  que  ce  sont 
là  des  cellules  endothéliales,  et  leur  forme  polyédrique 
serait  parfaitement  expliquée  par  la  compression  réciproque, 
ces  cellules  étant  complément  entassées.  D'ailleurs  j'ai  aussi 
vu  et  décrit  dans  l'épaisseur  des  cloisons  connectivales  des 
alvéoles  très  petits,  qui  contenaient  deux  ou  trois  cellules, 
celles-ci  endothéliales  sans  doute  et  qu'on  peut  avec  toute 
raison  regarder  comme  des  alvéoles  à  leur  début. 

Mais  est-il  toujours  possible  déjuger  par  la  vue  microsco- 
pique du  point  de  départ  de  la  tumeur?  S'il  en  était  ainsi,  je 
croirais  pouvoir  affirmer,  d'après  l'examen  de  plusieurs  coupes, 
que  la  tumeur  que  je  viens  de  décrire  n'a  pas  eu  pour  berceau 
les  espaces  lymphatiques  de  la  supra-choroïde,  parce  que  j'ai 
trouvé  dans  ces  coupes  la  masse  néoplasique  enfermée  dans 
un  cadre  de  pigment  qui  était  formé  sur  le  côté  interne  par 
l'épithélium  pigmenté  et  sur  le  côté  externe  par  les  cellules 
pigmentées  de  la  choroïde. 

Et  je  devrais  considérer  comme  impossible  la  provenance 
sus-mentionnée  de  la  tumeur  grâce  à  la  constatation  évidente 
que  la  couche  grisâtre  étendue  sur  la  face  interne  de  la  choroïde 
près  de  Vora  se/rata  est  bien  de  la  néoplasie. 

xMais  malgré  tout  cela,  je  ne  me  sens  pas  autorisé  à  refuser 
absolument  la  possibilité  de  cette  origine  de  la  tumeur,  car 
la  tumeur  même  ayant  pris  naissance  dans  cette  région, 
peut  avoir  fait  ce  que  font  tous  les  sarcomes  dans  la  cho- 
roïde, à  savoir  s'être  propagée  sans  continuité,  et  de  la  supra- 
choroïde  s'être  infiltrée  dans  la  choroïde,  de  manière  que 
dans  quelques  endroits  la  néoplasie  présente  les  deux  bordures 
de  pigment  que  j'ai  décrites. 

Par  conséquent,  malgré  l'opinion  contraire  de  Lagrange,  je 
persiste  dans  mon  doute  sur  le  point  de  départ  de  la  tumeur  dans 


SARCOME. 


131 


mon  cas.  Si  quelque  chose  était  capable  de  me  faire  penser  que 
ce  point  de  départ  n'a  pas  été  la  supra-choroide,  ce  ne  serait 
pas  l'examen  histologique,  mais  bien  plutôt  le  fait  clinique  que 
les  douleurs  ont  paru  seulement  une  année  après  le  début  des 
symi)tômes  objectifs  d'injection  périkéralique,  et  les  subjectifs 
de  brûlure  dans  l'œil  et  de  brouillard.  Un  espace  de  lemps 
aussi  long  passé  entre  le  commencement  de  la  maladie  et 
l'apparition  des  douleurs  pour  une  tumeur  qui  aurait  débuté 
dans  l'espace  supra-clioroïdien  oi^i  cheminent  les  nerfs  ciliaires 
longs,  ne  s'explique  pas  facilement. 

Du  reste,  celle  discussion  sur  le  ])oint  de  départ  existera 
toujours  et  sera  toujours  interminable  pour  les  membranes 
oculaires,  dont  la  minceur  est  telle,  que  pour  qu'il  n'y  ait  plus 
discussion,  il  faudrait  pouvoir  examiner  les  pièces  à  une  période 
tout  à  fait  initiale.  Il  arrive  au  contraire  qu'on  ne  pratique  pas 
l'énucléation  d'un  œil  pour  une  tumeur,  si  son  existence  n'est 
pas  évidente,  et  c'est  alors  qu'il  est  trop  tard. 

2°  Point  de  départ  du  sarcome.  —  On  a  affirmé  que  quelle 
que  soit  la  forme  cellulaire  de  la  tumeur,  celle-ci  prend  son 
origine  le  plus  souvent  dans  la  couche  des  gros  vaisseaux. 
Telle  a  été  la  thèse  soutenue  par  Fuchs  dans  sa  publication  de 
1900  sur  un  cas  de  sarcome  étudié  à  son  début  et  siégeant 
près  de  la  macula.  Il  avait  en  efîel  son  début  dans  la  couche 
des  gros  vaisseaux.  On  y  voyait  de  grandes  cellules  pigmentées 
semblables  à  celles  de  la  choroïde,  et  des  cellules  endothéliales. 
Dans  les  couches  moyennes  on  trouvait  à  peine  quelque  trace 
de  tumeur,  et  il  n'y  avait  absolument  rien  dans  la  chorio- 
capillaire. 

Winlersteiner,  lui  aussi  ayant  eu  l'occasion  d'étudier  un 
mélano  et  un  leucosarcome  à  leurs  débuts,  put  démontrer  que 
leur  origine  était  dans  la  couche  des  gros  vaisseaux. 

Schlieck  a  soutenu  avec  insistance  que  le  leucosarcome  a 
son  origine  dans  la  chorio-capillaire.  Knapp  aussi  a  été  d'avis 
que  les  leucosarcomes  sont  redevables  de  l'absence  de  pigment 
à  leur  origine  chorio-capillaire.  Lagrange  a  combattu  cette 
opinion,  laisani  observer  qu'on  trouve  aussi  des  leucosarcomes 
dans  l'iris  et  dans  le  corps  ciliaire  où  cependant  le  pigment  est 
en  abondance.  Mais  lui-même  en  parlant  des  leucosai'comes  de 
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l'iris  fait  remarquer  que  Knapp  a  voulu  prévenir  cette  objec- 
tion, démonlranl  que  le  leucosarcome  de  l'iris  débute  toujours 
dans  la  couche  des  vaisseaux  de  cette  membrane. 

3°  Origine  du  pigment.  —  Une  autre  discussion  bien  plus 
importante  pour  le  sarcome  de  la  choroïde  a  rapport  à  la 
provenance  de  son  pigment.  Mais  avant  d'en  arriver  à  celle-ci, 
nous  devons  exposer  d'autres  faits. 

Cipollone  publia  en  1895  un  travail  très  important,  que  je 
m'étonne  de  ne  pas  voir  mentionné  dans  des  traités  très  récents 
tout  en  y  trouvant  les  opinions  émises  par  cet  auteur. 

Celte  publication  est  l'élude  minutieuse  de  quelques  cas  de 
mélanosarcome,  dans  laquelle  Cipollone  a  porté  son  attention 
surtout  sur  la  pigmentation. 

Voici  les  laits  principaux.  Il  a  trouvé  des  cellules  |)igmentées 
de  nouvelle  formation  le  long  de  la  surface  interne  de  la  rétine 
immigrées  le  long  du  corps  vitré  dans  des  endroits  où  la  rétine 
avait  subi  le  ramollissement.  .Je  dirai  immédiatement  en  pas- 
sant que  ce  fait  dépasse  l'intérêt  d'une  simple  constatation, 
après  que  Gonin  a  démontré  dans  son  travail  classique  sur  la 
rétinite  pigmentaire  la  tendance  du  pigment  à  émigrer  dans  la 
rétine  par  les  lieux  de  dégénérescence  de  cette  membrane. 
Les  cellules  pigmentées  envahissent  aussi  la  sclérotique  en  s'in- 
tiltrant  entre  les  faisceaux  de  celle-ci. 

Les  cellules  pigmentées  ne  se  disposent  pas  régulière- 
ment, elles  se  rassemblent  quelquefois  de  préférence  autour 
des  vaisseaux.  Quelquefois  cette  disposition  est  très  évidente, 
ainsi  que  dans  un  cas  de  Fuchs,  où  l'on  pouvait  vraiment 
parler  de  pigmentation  aérolaire.  C'était  un  sarcome  fusicellu- 
laire.  Je  citerai  à  côté  de  cette  observation,  un  cas  de  Brônser, 
où  le  pigment  avait  aussi  une  disposition  aréolaire,  mais 
toujours  éloigné  des  vaisseaux.  11  sera  opportun  de  se  rap- 
peler cette  particularité,  lors  de  la  discussion  sur  l'origine  du 
pigment. 

Cipollone  a  étudié  toutes  les  tumeurs  après  la  dépigmen- 
tation qu'il  put  obtenir  d'une  façon  parfaite  par  un  processus 
qui  lui  fut  indiqué  par  le  professeur  Begnami.  Des  parties  de 
la  tumeur  furent  plongées  dans  un  mélange  d'hypochlorite  de 
chaux  du  commerce  et  d'eau.  Après  avoir  constaté  qu'on 
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obtenait  ainsi  une  bonne  dépigmenlation,  Cipollone  essaya  de 
mettre  dans  le  liquide  des  coupes,  el  le  résultat  fut  aussi 
excellent. 

Colorant  h^s  coupes  ainsi  dépigmeiilées  avec  l'hématoxy- 
line,  on  voit  que  les  endroils  qui  prennent  le  moins  la  couleur 
sont  précisément  ceux  qui  étaient  les  plus  pigmentés.  Dans 
ces  mêmes  endroits  on  trouve  des  cellules  rondes  de  dimen- 
sions beaucoup  supérieures,  qui  prennent  aussi  la  substance 
colorante,  et  ont  un  noyau  pauvre  en  chromatine,  le  plus  sou- 
vent excentrique.  Quehiues-unes  de  ces  cellules  sont  privées  de 
noyau  en  forme  de  globes,  el  se  colorent  très  faiblement,  La 
plus  grande  partie  du  pigment  est  renfermée  dans  les  grandes 
cellules  rondes,  qui  sont  toujours  les  dernières  à  se  dépig- 
menter. Dans  ces  endroits  on  trouve  aussi  toujours  de  la 
nécrose,  et  on  y  trouve  disséminés  des  noyaux,  qui  se  colorent 
très  faiblement. 

La  forme  de  ces  cellules  est  habituellement  ovoïde,  et  elles 
mesurent  jusqu'à  50-60  (x.  Elles  ont  plusieurs  noyaux,  le  plus 
souvent  deux  vésiculaires  repoussés  aux  deux  pôles  de  la 
cellule.  Elles  peuvent  aussi  en  manquer  complètement,  et  alors 
la  nécrose  est  encore  plus  évidente,  et  il  est  alors  difficile  de 
reconnaître  les  limites  des  cellules.  Les  mieux  conservées  sont 
les  cellules  voisines  des  vaisseaux,  parce  qu'elles  sont  les  mieux 
pourries. 

Les  grandes  cellules  qui  possèdent  plusieurs  noyaux  viennent 
de  l'agglomération  de  plusieurs  cellules  et  non  d'une  prolifé- 
ration. Ce  sont  des  cellules  pseudo-géantes.  En  effet,  il  est 
aisé  de  comprendre  que  ces  grandes  cellules  sont  en  voie  de 
dégénérescence  et  de  nécrose.  Très  rares  sont  les  formes  de 
passage,  capables  de  justifier  l'opinion  que  les  grandes  cellules 
rondes  viennent  des  petites  cellules  fusiformes  ou  d'autres 
cellules  de  la  tumeur,  grossies  et  arrondies  par  le  processus 
de  dégénérescence. 

Cipollone  pense  que  ces  zones  sont  des  foyers  de  dégéné- 
rescence entourés  et  enfermés  par  de  nouvelles  poussées 
d'éléments  jeunes,  ou  des  parties  de  la  tumeur  plus  âgées  que 
les  autres,  qui  pour  cette  raison  tombent  en  dégénérescence  et 
en  nécrose  avant  les  autres. 
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Cipollone  a  pu  conslaler  que  le  pigment  du  sarcome  méla- 
notique  n'est  pas  tout  de  la  même  nature.  En  effet,  dans  l'une 
surtout  des  tumeurs  qu'il  a  éludiées,  il  a  trouvé  une  portion  qui 
résista  à  la  dépigmentation.  Cette  portion  correspondait  au  corps 
ciliaire  et  les  coupes  qui  furent  traitées  après  dépigmentation 
par  le  bleu  de  Prusse  et  mises  dans  de  la  glycérine  hydrochlo- 
rique  donnèrent  la  réaction  du  fer. 

Cipollone  en  déduit  avec  raison  qu'il  doit  s'agir  d'hémosidérine 
et  prend  note  du  fait  qu'il  a  pu  ainsi  démontrer  que  le  sarcome 
mélanotique  renferme  deux  espèces  de  pigments,  dont  l'une 
donne  la  réaction  du  fer  et  résiste  à  la  dépigmentalion,  l'autre 
ne  donnant  pas  du  tout  la  réaction  et  disparaissant  par  l'action 
du  mélange  décolorant.  Ce  résultat  fut  constant  pour  toutes 
les  tumeurs  examinées  par  Cipollone. 

On  peut  croire  que  ce  sont  les  cellules  les  plus  âgées  de  la 
tumeur  qui  sont  les  premières  à  se  charger  de  pigment,  parce 
que  ce  sont  elles  précisément  qui  occupent  la  périphérie  des 
centres  germinatifs  et  parce  qu'on  n'y  trouve  jamais  les  figures 
karyokinétiques  qu'on  peut  voir  dans  les  autres  éléments  de 
la  tumeur. 

L'arrivée  du  pigment  dans  la  cellule  y  apporte  des  change- 
ments importants  :  1°  renflement  du  corps  cellulaire  en  forme 
globaire  ;  2°  position  excentrique  et  faiblesse  du  pouvoir  colo- 
rant du  noyau  ;  3°  fusion  de  plusieurs  cellules  ;  4°  nécrose  avec 
disparition  du  noyau  et  même  de  la  forme  cellulaire. 

Probablement  le  pigment  augmente  avec  le  progrès  de  la 
dégénérescence  de  la  cellule,  parce  que  sa  disparition  est  cons- 
tamment plus  tardive  dans  les  cellules  qui  sont  les  plus  ren- 
flées. Le  noyau  oppose  toujours  de  la  résistance  à  la  pigmenta- 
tion, et  c'est  lui  le  dernier  élément  qui  prenne  le  pigment. 

La  tendance  des  cellules  vers  la  forme  ronde  en  subissant  la 
pigmentation  avait  été  remarquée  déjà  par  Virchow.  On  sait 
àprésent  que  ce  n'estpas  simplement  un  changement  de  forme, 
mais  une  différenciation  substantielle  de  la  cellule,  qui  tombe 
en  dégénérescence.  Cette  déformation  de  la  cellule  qui  dégé- 
nère, a  son  pendant  dans  les  cellules  de  desquamation  épi- 
théliale  dégénérées  et  tombées  dans  le  liquide  dans  les  kystes 
de  l'ovaire  et  dans  l'uréthrite. 
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On  pourrait  se  demander  :  la  pigmentation  est-elle  la  con- 
st'quence  de  la  dégénérescence,  ou  bien  la  dégénérescence 
esl-elle  la  suite  de  la  pigmenlalion ?  La  seconde  des  deux  pro- 
positions semble  plus  véritable,  parce  qu'on  trouve  aussi  la 
pigmentation  dans  des  éléments  qui  n'ont  encore  subi  aucun 
changement  dans  leurs  dimensions  et  formes.  Là  une  objection 
peut  s'élever  contre  cette  hypothèse,  c'est  que  la  dégénéres- 
cence cellulaire  se  présente  comme  un  fait  habituel  dans  les 
tumeurs  malignes  où,  d'ailleurs,  elle  est  phis  ou  moins  étendue 
en  raison  de  la  malignité  de  la  tumeur,  et  cela  sans  que  la  pig- 
mentation n'intervienne. 

La  pigmentation  des  cellules  a  été  déjà  considérée  comme 
une  expression  de  leur  dégénérescence  par  Bonnet,  mais 
d'antres  auteurs  ont  combattu  cette  o[)inion,  se  servant  préci- 
sément du  fait  clinique  de  la  malignité  de  la  tumeur  en  rap- 
port avec  la  quantité  de  sa  pigmentation.  Mais  Cipollone  fait 
remarqiu'r  très  à  propos  que  c'est  là  un  argument  spécieux  et 
que  si  on  voulait  juger  de  la  malignité,  d'après  la  quantité  de  la 
pigmentation,  on  ne  resterait  plus  en  ra|)port  avec  la  conception 
clinique  de  la  malignité,  qui  fait  précisément  dériver  la  mali- 
gnité d'une  tumeur  d'après  la  quantité  d'éléments  jeunes  et 
robustes  qu'elle  contient.  Le  gliome  en  est  une  preuve.  Dans 
cette  tumeur  la  nécrose  avec  toutes  les  suites  de  dégénéres- 
cence graisseuse  et  infiltration  calcaire  est  la  règle.  Ce  serait 
une  erreur  que  de  faire  dépendre  la  malignité  de  la  tumeur  de 
la  quantité  de  la  pigmentation.  Dans  le  mélanosarcome  qui  est 
représenté  dans  la  planche  XVI  la  pigmentation  était  des  pins 
intenses  et  cependant  la  marcbe  clinique  ne  fut  pas  des  plus 
rapides  et  des  plus  malignes. 

Ayantà  nia  disposition  plusieurs  sarcomes  mélanotiques,  j'ai 
voulu  les  étudier  suivant  les  indications  de  ce  vaillant  observa- 
teur, et  j'ai  pu  contrôler  l'exactitude  de  tontes  ses  affirmations. 
Il  m'est  arrivé  aussi  de  trouver  des  foyers  pigmentés,  résistant 
à  la  dépigmentation,  donnant  la  réaction  du  fer  ;  et  l'absence 
du  fer  dans  les  endroits  où  le  mélange  décolorant  avait  fait  dis- 
paraître totalement  ou  presque  complètement  la  pigmentation. 
Cipollone  prétend,  et  pour  mes  observations  je  dois  partager 
sa  manière  de  penser,  que  cette  constatation  ne  prouve  pas 
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autre  chose  que  le  pigment  dans  un  sarcome  mélanolique  peut 
être  d'origine  hématique  et  d'autre  source. 

Mais  cette  opinion,  qu'on  pourrait  dire  conciliante,  n'est  pas 
partagée  par  plusieurs  autres  auteurs  qui,  au  contraire,  soutien- 
nent avec  acharnement  que  le  pigment  est  toujours  d'origine 
hémalique,  ou  l'inverse. 

Dans  l'œil,  même  en  admettant  l'origine  hématique  du  pig- 
ment du  sarcome,  on  ne  peut  pas  ne  pas  tenir  compte  de  la 
présence  d'un  pigment  physiologique,  et  de  la  possibilité  que 
ce  pigment  prenne  une  partie  pUis  ou  moins  active  à  la  pig- 
mentation du  sarcome  qui  naît  dans  l'œil,  par  la  prolifération 
des  éléments  qui  le  renferment.  Il  y  a  du  reste  beaucoup  d'au- 
teurs qui,  se  basant  sur  des  arguments  tirés  de  l'embryologie, 
ont  soutenu  que  le  pigment  physiologique  esl,  lui  aussi,  d'ori- 
gine hémalique  (KôUiker  et  Ehrmann);  mais  cette  opinion  n'a 
pas  fait  beaucoup  de  partisans. 

Pour  ce  qui  est  des  sarcomes  mélanotiques  de  la  choroïde  en 
particuHer,  quelques-uns  pensent  que  la  pigmentation  se  fait 
toujours  par  infection  apportée  des  cellules  venant  par  prolifé- 
ration de  l'adventice  des  vaisseaux,  infection  dont  la  cause 
serait  toujours  la  destruction  des  cellules  pigmentaires  nor- 
males de  la  choroïde. 

D'autres  pensent  que  la  pigmentation  de  ces  tumeurs  vient 
de  l'épilhélium  (LeLer).  L'épithélium  pigmenté  a  la  propriété 
physiologique  d'absorber  le  fer  qui  se  trouve  dans  son  voisi- 
nage. Au  début  d'un  sarcome  de  la  choroïde  des  hémoi  ragies 
se  font  dans  l'espace  supra-choroïdien.  Les  cellules  de  l'épithé- 
lium pigmenté  s'emparent  du  fer  du  sang  extravasé,  par  ce 
fait  même  elles  entrent  dans  un  état  de  prolifération  active,  et 
les  cellules  de  nouvelle  formation  se  répandent  dans  la  masse 
de  la  tumeur  en  suivant  les  vaisseaux  et  en  marchant  aussi 
dans  leur  intérieur  avec  le  sang  qui  y  circule.  Il  n'est  pas  du 
reste  nécessaire  qu'il  y  ait  une  hémorragie  vraie,  l'exsudat  san- 
guin qui  entoure  la  néoplasie  est  suffisanl. 

Voici  la  thèse  de  Leber,  qui  est  une  modificalion  de  la  théo- 
rie d'après  laquelle  le  pigment  est  toujours  et  exclusivement 
d'origine  hématique. 

Le  manque  de  la  réaction  du  fer,  ajoute  Leber,  n'est  pas 
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une  preuve  de  l'origine  autre  que  l'origine  hématique  du  pig- 
ment. Après  un  temps  assez  long  les  réactions  qui  se  seraient 
produites  auparavant  ne  se  font  plus  voir.  Il  est  probable  que 
le  fer  forme  une  combinaison  solide  dans  laquelle  il  ne  se  laisse 
plus  déceler  par  les  réactifs  ordinaires. 

Lagrange  n'aurait  jamais  réussi  à  obtenir  la  réaction  du  fer, 
et  par  conséquent  il  est  porté  à  croire  que  le  pigment  du  sar- 
come est  toujours  une  dérivation  de  celui  de  la  cboroïde,  mais 
il  admet  qu'un  pigment  d'origine  exclusivement  hématique 
puisse  ne  pas  donner  les  réactions  du  fer,  en  raison  de  son  âge. 
D'après  ce  qu'il  a  pu  voir  dans  le  rein  hémogloijinurique,  il 
croit  que  le  pigment  existant  autour  des  vaisseaux  ou  près  d'une 
hémorragie  est  d'origine  bématique,  et  qu'ailleurs  il  est  au 
contraire  la  dérivation  du  pigment  physiologique. 

Ce  transport  direct  à  l'œil  des  faits  observés  dans  le  rein  me 
semble  tout  au  moins  arbitraire. 

On  s  aperçoil  facilement  que  Lagrange,  tout  en  voulant  être 
conciliant,  semhle  plutôt  porté  vers  la  théorie  de  l'origine  hé- 
matique du  pigment;  il  connaît  le  côté  faible  de  la  théorie  de 
Leber,  parce  que  les  hémorragies  dans  ces  tumeurs  ne  sont 
pas  la  règle,  ainsi  que  Leber  le  prétend,  et  il  admet  la  possibi- 
lité de  pigmentation  des  cellules  par  le  simple  fait  du  voisinage 
des  vaisseaux  sanguins.  Nous  avons  appris  déjà  par  le  con- 
traste entre  le  cas  de  Fuchs  et  celui  de  Brônser  qu'on  ne  peut 
pas  attacher  une  grande  importance  au  voisinage  ou  à  la  dis- 
tance entre  les  vaisseaux  et  les  parties  pigmentées. 

Mais  est-ce  qu'on  ne  doit  pas  prendre  en  considération 
sérieuse  la  rareté  extrême  du  leucosarconie  comparativement 
à  celle  du  mélanosarcome  dans  l'œil  ?  Et  ne  peut-on  pas  mettre 
ce  fait  essentiel  en  rapport  avec  la  présence  dans  cette  région 
d'une  grande  quantité  de  pigment  normal. 

N'y  a-t-il  pas  de  vaisseaux,  des  hémorragies  ne  sont-elles 
pas  possibles  dans  le  leucosarcome ? 

Pour  mon  observation  personnelle,  je  rappelle  ce  fait,  qu'on 
a  assez  souvent  la  réaction  de  Péris  dans  des  sarcomes  récents, 
tandis  qu'elle  est  très  rare  dans  les  sarcomes  anciens,  ce  qui 
ferait  penser  qu'une  pai  tie  de  la  pigmentation  peut  être  d'ori- 
gine hématique,  mais  que  pour  la  majeure  partie  le  doute  per- 
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siste  encore,  car  d'un  côté  il  peut  se  faire  que  le  pigment  même 
d'origine  hématique,  après  un  temps  assez  long,  ne  donne  plus 
la  réaction  du  fer,  tandis  que  d'un  autre  côté  rien  ne  s'oppose 
à  ce  que  celte  portion  de  pigment  du  sarcome  dérive  du  pig- 
ment pliysiologique  de  l'oeil. 

Il  ne  faut  pas  oublier  que  la  perle  de  la  réaction  du  fer  à 
cause  de  l'ancienneté  du  pigment  est  encore  une  simple  opi- 
nion et  que  contre  elle  existent  des  faits  de  grande  valeur.  Les 
reliquats  d'hémorragies  se  faisant  dans  d'autres  endroits  de 
l'organisme,  dans  le  poumon,  dans  le  rein,  donnent  la  réac- 
tion du  fer  même  après  plusieurs  années,  c'est-à-dire  après 
une  durée  toujours  plus  longue  que  celle  du  sarcome.  Il  est 
bien  vrai  que  les  partisans  de  l'origine  hémalique  répondent  : 
c'est  parce  que  dans  ces  cas-là  le  pigment  n'a  pas  subi  le  mé- 
tabolisme cellulaire. 

Et  jusque-là  les  deux  partis  peuvent  être  dans  la  vérité  en  rai- 
son de  l'absence  de  résultats  positifs  qu'ont  donnée  leurs 
recherches.  Mais  un  argument  très  puissant  qui  plaide  en  faveur 
de  l'origine  non  hématique  est  la  métastase  des  cellules  du 
sarcome  pigmenté  et  la  reproduction  à  dislance  du  type 
avec  pigment. 

On  peut  dire,  il  est  vrai,  qu'une  petite  quantité  de  pigment 
hématique  transporté  à  une  distance  plus  ou  moins  grande, 
par  une  cellule,  se  multiplie  pour  fournir  les  néoformations 
pigmentaires. 

Mais,  il  est  bien  difticile,  pour  ne  pas  dire  impossible,  de 
concevoir  la  reproduction  d'une  substance  inorganique,  tandis 
qu'au  contraire  il  est  si  simple  de  concevoir  à  la  cellule  et  à  ses 
descendants  cette  propriété  spéciale  de  fabrication. 

On  sent  qu'on  ne  pourrait  abattre  des  objections  d'une  telle 
valeur  qu'en  supposant  aux  cellules  du  sarcome  une  force  spé- 
ciale pour  attirer  le  pigment  des  vaisseaux  sanguins  ou  d'hé- 
morragies accidentelles,  ainsi  que  pense  Lagrange.  Mais  il  faut 
reconnaître  que  ce  serait  aller  trop  loin  avec  les  hypothèses. 

Tout  ce  que  nous  venons  de  dire  de  l'origine  du  pigment  et 
du  mécanisme  de  la  pigmentation  ne  va  servir  qu'à  nous  em  • 
brouiller  encore  plus  à  propos  du  sarcome  blanc  de  la  cho- 
roïde. 
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Laf^range  le  sent,  el  écrit  :  «  Une  bien  courte  dislance  sépare 
les  cellules  des  tuniques  musculaires  des  cellules  du  pigment 
(pour  lui  le  commencement  est  toujours  dans  l'advenlice  des 
gros  vaisseaux)  ;  c'est  pourquoi  les  sarcomes  mélanotiques  sont 
la  règle  elles  blancs  l'exception.  »  El  comment  inlerprète-t-ille 
fait?  «  La  cellule  pliysiologi(juc  pigmentée  engendre  une  cellule- 
fille  de  même  couleur,  qui  d'habitude  colore  le  sarcome,  mais 
cette  participation  est  secondaire,  l'essor  primitif  de  la  tumeur 
siège  dans  la  tunique  des  vaisseaux,  et  si  cette  parlici|)alion 
secondaire  est  très  restreinte  ou  nulle,  la  production  morbide 
reste  blanclie.  » 

Dans  cette  interprétation  de  Lagrange  il  y  a  deux  pétitions 
de  principe  :  t"  ({ue  le  sarcome  prend  toujours  son  origine 
dans  l'adventice  des  vaisseaux;  2°  que  c'est  la  cellule  pigmen- 
tée physiologique  qui  concourt  à  donner  la  pigmentation  du 
sarcome. 

Je  trouve  mieux  accessible  l'intorprélation  donnée  par 
Cipollone  :  celui-ci  pense  que  la  pigmentation  est  la  consé- 
quence de  la  dégénérescence  de  la  cellule.  Cette  opinion  a  pour 
elle  un  principe  de  pathologie  générale.  La  malignité  d'une 
tumeur  est  en  raison  des  faits  dégénératifs  qui  s'y  déroulent. 
Le  sarcome  mélanoticjue  est  sans  doute  une  des  tumeurs  les  plus 
malignes.  Ce  principe  de  pathologie  générale  peut  être  l'équi- 
valent de  l'autre  ;  la  malignité  d'une  tumeur  est  en  raison  de 
l'activité  de  prolifération  de  ses  éléments.  Car  une  proliféra- 
tion très  active,  surtout  si  elle  est  excessive  pour  les  ressources 
nourricières,  doit  nécessairement  être  suivie  par  la  mort  des 
éléments  et  surtout  des  plus  laibles  et  des  plus  âgés. 

Contre  cette  opinion  de  Cipollone  s'élèvent  de  très  fortes 
objections. 

Précisément  dans  mon  cas  d'endothélium  de  la  choroïde  les 
faits  de  dégénérescence  étaient  très  répandus,  la  malignité  a 
été  des  plus  marquées,  et  cependant  il  n'y  eut  point  de  pig- 
mentation. 

Il  faut  pourtant  reconnaître  qu'il  existe  des  faits  incontes- 
tables qui  jusqu'à  |jrésenl  se  contredisent  les  uns  les  autres, 
que  tous  ces  fails  nous  engagent  à  formuleravec  la  plus  grande 
précaution  nos  hypothèses.  Si  nous  voulons  quand  même  pro- 
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céder  par  hypolhèse  il  me  semble  qu'on  peut  en  entrevoir 
une,  la  plus  probable  de  toutes  à  mon  avis,  à  savoir  que  la 
pigmentation  peut  exister  ou  manquer  grâce  à  l'existence  ou 
à  l'absence  des  conditions  liisto-chimiques  qui  encore  nous 
échappent. 

N'y a-t-il  pas  chezles  microorganismes  prédilection  oudégoût 
pour  les  substances  colorantes?  On  pourrait  comme  hypothèse 
penser  que  des  substances  chimiques  particulières  de  la  tumeur 
sont  capables  de  dissoudre  le  pigment  physiologique,  qui 
serait  alors  capable  d'imprégner  les  cellules  de  la  tumeur 
et  de  produire  leur  mort  grâce  aux  changements  chimiques 
qu'il  aurait  subis;  on  n'a  pas  encore  fait,  que  je  sache,  une 
analyse  chimique  différentielle  du  mélano  et  du  leucosarcome, 
elle  ne  serait  peut-être  pas  inutile  pour  celte  discussion 
difficile.  Et  si  l'opinion  mise  en  avant  par  Haensell  et  Fieuzal, 
que  le  sarcome  est  l'eflet  d'une  irritation  chimique  des  parois 
vasculaires  ainsi  que  le  luberculome  et  le  syphilome,  était 
juste,  on  pourrait  penser  que  les  qualités  de  l'agent  de  celte 
irritation  sont  la  cause  de  la  différence  en  mélano  et  leuco- 
sarcome. 

On  comprend  que  ces  hypothèses  auraient  une  valeur  bien 
plus  grande,  si  on  pouvait  démontrer  la  nature  parasitaire  des 
tumeurs.  Nous  sentons  tous  à  ce  propos  que  nous  nous 
trouvons  en  présence  d'une  vérité,  dont  on  n'arrive  pas  à 
saisir  la  démonstration  scientifique.  De  cette  manière  on  s'expli- 
querait pourquoi  une  partie  minime  du  pigment  d'un  sarcome 
mélanotique  doime  la  réaction  du  fer. 

Ce  serait  précisément  la  partie  minime  du  pigment  donnée 
par  les  hémorragies  accidentelles  interslilielles  de  la  tumeur. 

Une  observation  de  tumeur  mélanotique  de  la  cornée 
semble,  à  mon  avis,  éclairer  quelque  peu  cette  discussion.  La 
tumeur  était  fort  pigmentée  et  présentait  des  hémorragies 
abondantes,  suites  de  piqûres  et  d'incisions  faites  au  début 
de  la  maladie.  Il  était  très  naturel  de  penser  que  la  pigmen- 
tation qu'on  n'a  jamais  observée  dans  d'autres  cas  de  sarcome 
de  la  cornée  fût  la  coiséquence  directe  des  hémorragies.  On  ne 
put  avoir  aucune  des  réactions  du  fer. 

Cela  prouverait,  pour  les  partisans  de  l'origine  hémalique, 
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que  ces  réaclions  ne  sonl  pas  un  argument  de  valeur  absolue. 
Mais  on  pourrait  aussi  en  tirer  la  conclusion  que  l'idée  pré- 
conçue que  là  où  il  y  a  hémorragie,  de  là  doit  venir  le  pigment; 
cette  idée  préconçue,  dis-je,  peul  induire  en  erreur. 

La  tumeur  dont  je  viens  de  parler  était  dans  la  cornée,  mais 
très  près  du  limbe,  et  de  là  la  migration  de  cellules  pigmen- 
taires  pouvait  se  faire  très  facilement.  Ne  voyons-nous  pas 
dans  l'échelle  animale  des  individus  chez  lesquels  les  cellules 
pigmentaires  se  portent  très  loin  dans  le  tissu  de  la  cornée 
normale? 

4°  Propagation  de  la  tumeur.  —  Ordinairement  le  progrès 
de  la  tumeur  dans  l'intérieur  de  l'œil  se  fait  par  conlinuité 
(Mitvalsky),  mais  il  est  incontestable  que  dans  la  choroïde,  il 
peut  aussi  se  former  des  foyers  isolés  dans  des  endroits  éloignés 
entre  eux,  sans  qu'on  puisse  trouver  un  lien  quelconque  avec  la 
masse  principale  de  la  tumeur  même  sous  forme  de  filaments. 

Cette  idée  fut  affirmée  par  Knapp  et  aussi  par  Fuchs  dans 
sa  publication  de  1900,  bien  que  le  même  auteur  eut  soutenu 
dans  des  publications  précédentes  la  ditTusion  par  continuité. 

Le  cas  d'endothéliome  que  j'ai  déjà  fait  connaître  en  est 
un  exemple  frappant.  Des  nodules  de  tumeur  détachés  de  la 
masse  principale  peuvent  se  trouver  aussi  adhérents  à  la 
surface  externe  do  la  rétine  décollée.  La  possibilité  de  cette 
dissémination  a  été  confirmée  parEvetzky  qui  aurait  trouvé  des 
cellules  vivantes  de  la  tumeur  suspendues  dans  le  liquide 
sous-rétinien  et  dans  le  cor|)s  vitré.  Evetzky  explique  par  là 
l'apparition  des  nodules  isolés  sur  la  surface  externe  de 
la  rétine  décollée. 

Mais  peut-on  assurer  que  le  décollement  de  la  rétine  n'est 
pas  postérieur  à  la  gretl'e  d'éléments  de  la  tumeur  sur  la 
rétine  ?  ïl  dit 

La  lame  vitreuse  isolait  encore  parfaitement  la  tumeur.  Mais 
il  ne  faut  pas  oublier  que  point  n'est  besoin  d'un  grand 
espace  pour  donner  passage  à  une  cellule,  et  que  si  une  cellule 
immigre  à  travers  la  lame  vitreuse  pour  atteindre  le  liquide  sous- 
rétinien  et  pour  aller  se  grefl'er  à  la  rétine,  ainsi  que  pense 
Evet/ky,  beaucoup  plus  facile  est  la  grelTe  lorsque  la  réline  est 
encore  adhérente  à  la  tumeur. 
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Du  reste  ces  nodules  à  distance  sont  une  vraie  rareté. 

Il  n'y  a  pas  un  endroit  de  la  coque  ovulaire  que  la  néoplasie 
ne  puisse  franchir  pour  devenir  oculaire,  mais  il  est  incontes- 
table que  les  voies  préférées  sont  le  canal  de  Schlemm,  le  nerf 
optique,  les  sinus  équatoriaux,  les  gaines  lymphatiques  des 
vaisseaux  et  des  nerfs  ciliaires  postérieurs.  La  voie  de  pré- 
dilection semble  être  le  nerf  optique  pour  l'endothéliome. 
Pour  cette  tumeur  on  peut  trouver  la  cavité  oculaire  remplie 
de  néoplasie  et  cependant  la  rétine  ne  pas  être  décollée  et  le 
globe  oculaire  n'avoir  subi  aucune  déformation. 

La  démonstration  typique  de  ce  fait,  est  un  des  cas  qui  font 
partie  delà  publication  deCipollone.  Dans  le  même  cas  la  diffu- 
sion au  cerveau  était  faite  lorsque  la  néoplasie  endoculaire  était 
encore  de  volume  très  petit  et  il  n'y  avait  aucune  déformation 
des  globes  oculaires.  Lagrange  et  Jatzow  ont  publié  aussi  des 
cas  de  ce  genre. 

Cette  rapidité  des  émigrations  oculaires  a  été  remarquée  aussi 
pour  quelques  sarcomes  qui  débutent  dans  la  région  de  la 
macula  et  que  Fuchs  a  appelés  sarcomes  en  nappe.  Dans  ces 
tumeurs  on  observe  une  énorme  production  exoculaire,  tandis 
que  la  portion  endoculaire  est  relativement  peu  considérable. 
A  cette  catégorie  appartient  le  mélano-sarcome  dont  j'ai  fait 
dessiner  quelques  coupes  dans  la  planche  XVI. 

Lorsque  j'observai  la  première  fois  le  malade  en  1895,  il 
était  âgé  d'environ  trente- cinq  ans,  très  robusie. 

Aucune  néoplasie  chez  ses  ancêtres  ni  chez  ses  collatéraux, 
aucune  hérédité  ni  tuberculeuse,  ni  syphilil ique.  Il  n'avait 
été  jamais  infecté  d'aucune  manière. 

Il  vint  me  considter  pour  un  brouillard  épais  qui  siégeait 
devant  son  œil  droit. 

On  ne  remarquait  rien  à  l'extérieur.  Cependant  si  on  exa^ 
minait  avec  une  très  grande  attention,  on  finissait  par  aper- 
cevoir une  petite  tache  noire  de  forme  ronde,  un  peu  relevée 
sur  le  plan  de  la  sclérotique,  correspondant  au  point  de  péné- 
tration d'une  des  grosses  veines  sur  la  moitié  externe.  Toutes 
les  veines  de  celte  même  moitié  étaient  foncées,  toi  tueuses, 
tendues. 

Par  l'examen  optalmologique  fait  aussitôt  je  pus  voir  le 
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décollement  de  la  rétine  tout  à  fait  au  début,  et  la  rétine  était 
à  peine  soulevée  dans  une  portion  très  limitée  de  la  moitié 
externe  entre  l'équateur  et  la  papille. 

Près  de  la  papille,  dans  la  région  de  la  macula,  on  remar- 
quait une  partie  de  couleur  orange  sale  qui  ressortait  sur  le 
restant  de  la  rétine.  Cette  rétine  était  tachetée  en  noir  et 
parcourue  par  des  vaisseaux  de  consislance  et  de  forme 
anormales. 

L'aspecl  de  celte  portion,  des  veines  de  la  moilié  externe  du 
bulbe,  la  tension  un  peu  plus  marquée  ici  que  dans  l'autre 
œil,  me  firent  soupçonner  et  même  plus  une  tumeur  endocu- 
laire,  et  me  conseillèrent  de  proposer  au  malade,  peut-être 
avec  un  peu  de  précipitation,  l'énucléation.  Mais  le  malade 
ne  s'en  tint  pas  à  mon  avis,  et  s'adressa  à  d'autres  confrères. 
Aussi  je  le  perdis  de  vue. 

Une  anné(î  s'était  écoulée,  lorsque  je  fus  mandé  en  toute 
hâte  chez  ce  pauvre  malade,  qui  avait  été  pris  de  douleurs 
violentes  dans  le  globe  oculaire  s'irradiant  le  long  des  branches 
du  trijumeau.  L'œil  avait  pris  toutes  les  marques  du  glaucome 
aigu. 

Bien  qu'on  ne  piil  aucunement  éclairer  le  fond  de  l'œil,  je 
conseillai  de  nouveau  l'énucléation  qui  fut  de  nouveau  refusée. 
Et  encore  une  fois  je  perdis  de  vue  le  malade. 

Il  vint  chez  moi  ([uatre  ans  plus  lard,  c'est-à-dire  cinq  ans 
après  la  première  visile.  Il  me  raconla  ([u'après  les  alta(|ues  de 
glaucome,  on  lui  avait  fait  subir  l'irideclomie,  qui  avait  fait 
disparaître  ses  souffrances.  Il  avait  été  assez  bien  depuis,  bien 
que  la  vue  continuât  à  baisser.  Depuis  quelques  mois  l'œil 
avait  commencé  à  proéminer,  et  l'exophlalmie  avait  suivi  une 
marche  toujours  progressive.  Les  douleurs  s'étaient  présentées 
de  nouveau  et  devenaient  de  plus  en  |)lus  intolérables. 

Examinant  l'œil,  il  ne  me  fut  pas  possible  de  voir  quoi  que 
ce  soit  du  fond  de  l'ibil,  car  le  décollement  de  la  rétine  s'était 
généralisé.  La  cécité  était  complète  depuis  ([uelqiie  temps. 

La  tension  n'était  pas  élevée. 

La  i)etite  tache  noire  que  j'avais  remarquée  dans  la  moilié 
externe  du  bulbe,  cinq  ans  auparavant,  avait  grossi,  et  les 
veines  de  cette  moitié  étaient  à  présent  extrêmement  engorgées. 
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L'exophialmie  était  assez  considérable  pour  empêcher  la 
fermeture  des  paupières. 

Tous  nos  confrères,  même  ceux  qui  avaient  déconseillé 
l'énucléation  cinq  ans  auparavant,  en  proclamèrent  mainte- 
nant l'urgence. 

On  porla  le  diagnostic  de  mélanosarcome  de  l'œil  et  de 
l'orbite,  et  je  conseillai  Texentération  de  l'orbite.  Pour  des 
raisons  faciles  à  comjirendre,  le  malade  fut  reçu  dans  la 
clinique  chirurgicale  de  la  Faculté  et  opéré  par  le  professeur 
Durante. 

Après  l'énucléation  on  trouva  que  la  masse  cellulaire  de 
l'orbite  logeait  une  masse  très  noire;  il  y  avait  de  plus  dissé- 
mination d'autres  petils  noyaux  de  la  même  substance,  de 
forme  ronde  ou  ovoïde. 

La  moitié  postérieure  de  la  coque  oculaire  avait  atteint  une 
épaisseur  énorme  grâce  à  la  masse  principale  de  la  néoplasie 
qui  s'y  moulait  et  y  adhérait.  Pour  énucléer  l'œil,  on  dut  sec- 
tionner cette  néoplasie,  et  la  majeure  partie  qui  était  restée 
dans  l'orbite  fut  enlevée  lors  de  l'exentération  de  celle  cavité. 

La  figure  1  de  la  planche  XVI  donne  l'aspect  de  la  section 
de  cet  œil  néoplasique  coupé  en  deux  moitiés  suivant  un  plan 
parallèle  à  l'axe  antéro-postérieur. 

Dans  l'intérieur  de  l'œil  la  néoplasie  occupait  la  moilié  pos- 
térieure de  la  cavité,  mais  sans  la  remplir.  Elle  y  élait  comme 
étalée  et  adhérait  intimement  à  la  sclérotique. 

La  sclérotique,  enfermée  entre  la  partie  endoculaire  et  la 
partie  exoculaire  de  la  néoplasie,  ressortait  et  montrait  sa  cou- 
leur nacrée  au  milieu  du  noir  foncé  de  la  tumeur. 

La  tumeur  endoculaire  n'avait  pas  partout  lamême  épaisseur. 
D'environ  3-4  millimètres  où  elle  élait  à  son  maximum,  cette 
épaisseur  diminuait  progressivement  en  allant  vers  l'équateur 
du  globe  oculaire  où  la  masse  de  nouvelle  formation  se  termi- 
nait en  biseau. 

La  portion  exoculaire  élait  bosselée,  de  couleur  un  peu  plus 
foncée  que  la  partie  endoculaire. 

A.  l'examen  histologique  on  trouva  que  la  tumeur  était 
formée  dans  sa  plus  grande  partie  par  des  cellules  l'usiformes 
rangées  en  faisceaux  qui  suivaient  des  directions  variées.  Il  y 
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avait  cepondanl  aussi  un  bon  nombre  de  cellules  rondes, 
petites,  pourvues  de  noyau  rond. 

Dans  plusieurs  poinis  on  remarquait  la  présence  d'éléments 
jeunes  de  tissu  conjonctif. 

L'mliltration  cellnlaii'c  est  surtout  évidente  dans  la  porlion 
exoculaire,  on  trouve  de  gros  foyers  de  cetle  inliltration 
dans  le  tissu  cellulaire  de  l'orbite  que  la  tumeur  a  envalii  et 
assimilé. 

Dans  les  |iarties  les  plus  Agées  de  la  tumeur  on  trouve  des 
éléments  gros  ronds  ayant  un  noyau  pauvre  en  cbromatine, 
séparés  par  une  infiltration  parvicellulaire  très  abondante. 

La  Hgme  2  de  la  planclie  XVI  fait  voir  la  dilîusion  dans 
l'orbite  par  les  voies  lympliatiques  postérieures  et  inter- 
vaginales du  nerf  optique. 

On  |)eut  voir  également  un  foyer  de  la  néoplasie  dans  l'épais- 
seur du  nerf  optique,  qui  du  reste  est  assez  respecté  par  la 
maladie.  Il  semble  que  les  éléments  de  la  lumour  ne  Irouvenl 
|)as  dans  l'épaisseur  du  nerf  optique  des  condiiions  favorables 
|)Our  leur  existence,  car  ils  sont  lous,  pigmentés  ou  non  pig- 
mentés, en  voie  de  dégénérescence. 

Tandis  que  le  nerf  oplique  se  garde  presque  sain,  la  lame 
criblée  est  au  contraire  envahie  complèlemenl  par  la  tumeur. 
Dans  le  nerf  optique  on  remarque  aussi  la  ditVusion  de  la 
lumeur  le  long  de  la  gaine  lymphatique  périveineuso. 

Dans  la  figure  3  de  cetle  même  planche,  j'ai  fait  dessiner 
des  cellules  de  grand  volume  dans  des  coupes  qui  avaient  été 
dépigmentées  par  le  procédé  suivi  par  Cipollone. 

Remarquer  la  marche  très  lente  de  celte  tumeur.  L'œil  a 
été  en  effet  énucléé  cinq  ans  après  l'apparilion  des  premiers 
symptômes.  Le  développement  pris  par  la  portion  endoculaire 
de  la  tumeur  est  vraiment  minime,  si  on  le  compare  surtoul 
a  la  durée  de  la  maladie.  Le  cas  publié  dernièrement  par 
K'opelzhy  a  été  aussi  lent,  l'énucléation  fut  pratiquée  neuf  ans 
après  l'apparition  des  premiers  symplù  nes  et  l;i  constatation 
de  la  maladie. 


Paiusotti.  —  Histologie  patiiol.  île  l'œil. 
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8°  Carcinome- 
La  carcinome  de  la  choroïde  peut  être  mélastatique,  ou  se 
faire  par  propagation  du  voisinage,  bien  que  ce  ne  soit  pas 
admis  par  tout  le  monde.  La  maladie  est  plus  fréquenle  chez 
les  femmes,  parce  que  la  métastase  chez  elles  vient  du  carci- 
nome du  sein.  Les  voies  de  pénétration  dans  l'œil  sont  ordinai- 
rement les  artères  ciliaires  courtes,  et  lorsqu'on  a  l'occasion 
d'examiner  cette  invasion  à  son  débul,  on  la  voit  apparaître 
sur  le  pôle  poslérieur. 

L'étude  liistologique  de  cette  tumeur  ne  nous  a  rien  fait 
connaître  de  nouveau.  Ce  sont  des  alvéoles  remplis  de  grandes 
cellules  polyédriques  avec  un  gros  noyau. 

Dans  un  cas  de  Gayet,  au  milieu  du  stroma  fibreux,  on  voyait 
des  cylindres  creux  formés  par  une  série  de  cellules  épithé- 
liales  ;  c'est  pourquoi  l'auteur  l'appela  tumeur  glandulaire  de 
la  choroïde. 

Dans  ce  cas  le  point  de  départ  a  été  l'estomac,  el  ce  n'est 
pas  étonnant  que  les  éléments  glandulaires  de  cet  organe 
poussés  à  distance,  aient  trouvé  le  temps  d'obéir  à  leurs  néces- 
sités organiques  et  de  développer  le  tissu,  que  nécessairement 
ils  doivent  former.  On  peut  trouver  dans  le  carcinome  des 
hémorragies  abondantes  et  même  de  vastes  zones  de 
nécrobiose.  Le  développement  du  tissu  conjonclif  était  énorme 
dans  le  cas  de  Gayet,  à  cause  de  l'hypertrophie  des  éléments 
noraïaux.  Des  cloisons  du  nerf  opiique  quelques-unes  étaient 
transformées  en  alvéoles  contenant  les  éléments  cellulaires  de 
la  tumeur,  d'autres  en  cordons  fibreux  à  cause  de  l'épaississe- 
ment  considérable. 

La  perforation  de  la  sclérotique  a  lieu  si  la  tumeur  dure 
assez  longtemps. 

La  rétine  se  décolle,  mais  ne  se  laisse  jamais  envahir  par  la 
tumeur.  L'exception  n'a  été  signalée  que  pour  un  cas  d'Hirscli- 
berg  et  Birnbacher. 

La  possibilité  de  la  métastase  du  carcinome  dans  l'œil  n'est 
plus  à  démontrer  et  les  observations  de  Schaeler,  Ulhoff, 
mettent  si    bien  en    rapport    l'examen  ophtalmoscopique 
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avec  l'histologique ,  qu'on  peut  attribuer  à  l'aspect  ophlalino- 
scopique  caractéristique  la  valeur  d'une  vraie  démonstration. 

J'ai  observé  il  y  a  trois  ans  un  cas  de  carcinome  de  la  choroïde 
chez  une  dame,  qui  ressemblait  en  tout  à  celui  décrit  par 
IJthoff.  La  rétine  était  décollée  dans  sa  moitié  inférieure,  et 
dans  la  région  de  la  macula  on  remarquait  une  agglomération 
de  taclies  blanches  de  différente  grandeur,  toutes  plus  ou 
moins  rondes  et  formant  relief  sur  le  plan  du  fond  de  l'œil. 

La  malade  avait  été  opérée  pour  un  cancer  du  sein,  et  peu 
de  temps  après  la  métastase  oculaire  elle  succomba  étoulîée 
à  la  suite  de  l'englobement  des  nerfs  ph réniques  dans  la  masse 
néoplasique  qui  s'était  formée  dans  la  cavité  thoracique. 

!)»  Angiomes. 

On  a  observé  aussi  dans  la  choroïde  des  angiomes  purs. 
Lagrange  a  parfaitement  raison  lorsqu'il  met  en  évidence  la 
confusion  faite  par  Panas  lorsqu'il  a  décrit  dans  un  môme 
chapitre  toutes  les  tumeurs  vasculaires  de  la  choroïde. 

On  mélange  aussi  les  angiomes  el  les  angiosarcomes.  On  ne 
pourra  parler  d'angiome  que  dans  le  cas  de  tumeur  formée 
exclusivement  d'espaces  lacunaires  remplis  complètement  de 
globules  sanguins.  La  tumeur  pourra  avoir  une  étendue 
plus  ou  moins  grande,  mais  elle  garde  toujours  comme  distinc- 
tif  un  revêtement  de  pigment  sur  sa  face  interne,  et  du  colé 
externe  la  couche  supra-choroïdienne  peut  persister  ou  la  tu- 
meur être  en  contact  immédiat  avec  la  sclérotique.  Le  cadre 
de  pigment  du  côté  de  la  cavité  oculaire  est  fourni  par  l'épi- 
thélium  el  peut  faire  défaut  dans  les  parties  de  la  tumeur  les 
plus  en  relief.  La  compression  réciproque  fait  disparaître  les 
parois  des  vaisseaux  dans  leurs  points  de  contact  et  plusieurs 
de  ces  vaisseaux  tombent  même  en  dégénérescence  hyaline, 
artères  et  veines  qui  prennent  part  h  la  formation  de  la  tumeur. 

10»  Myomes. 

Guaita  a  publié  une  observation  qui  a  mis  bors  de  doute  la 
possibilité  de  la  formation  de  myomes  dans  la  choroïde.  Les 


148 


CnOROÏDE. 


fibres  musculaires  s'y  rangent  en  faisceaux  qui  partent  babi- 
luellement  du  corps  cilaire  et  suivent  la  direction  longitudinale 
de  l'œil. 

11°  Kystes  dermoïdes. 

Le  cas  de  Follin  est  absolument  incontestable  parce  qu'il 
avait  tous  les  caractères  des  dermoïdes  des  autres  régions. 
Cette  observation  est  encore  unique. 

12"  Tuberculose. 

La  forme  miliaire  de  la  tuberculose  s'observe  surtout  dans 
le  pôle  postérieur;  et  on  croit  généralement  que  la  tubercu- 
lose y  est  apportée  par  des  éléments  infectieux,  qui  s'infiltrent 
suivant  les  artères  ciliaires  courtes  postérieures.  Les  tuber- 
cules en  se  réunissant,  s'ils  en  ont  le  temps,  forment  le  tuber- 
culome.  Haab  trouva  dans  un  cas  que  la  lame  vitreuse  avait 
été  perforée  en  un  point,  et  de  là  la  production  morbide  avait 
été  s'étaler  sur  la  surface  interne  de  la  lame,  de  sorte  que  celle- 
ci  partageait  en  deux  couches  la  production  néoplasique.  Nous 
avons  déjà  observé  ainsi  pour  quelques  tumeurs  (endoLbéliome) 
cette  résistance  de  la  lame  vitreuse. 

13°  Myopie. 

On  a  dit  avec  beaucoup  de  jusiesse  que  la  myopie  n'est  pas 
qu'un  vice  de  réfraction,  mais  une  vraie  maladie.  Le  tiactus 
uvéal  est  la  partie  la  plus  intéressée  par  les  altérations  dues  à 
la  myopie. 

Les  études  histologiques  sur  la  myopie  ne  sont  plus  de  date 
bien  récente  puisqu'elles  remontent  à  l'époque  d'ivanoff.  Elles 
sont  classiques,  et  malgré  le  temps  passé,  on  n'a  pas  grand'cliose 
à  y  ajouter.  Ivanotf  trouva  une  diminution  de  l'épaisseur  du 
corps  ciliaire.  D'après  lui,  ce  n'était  pas  de  l'alropbie,  mais 
bien  le  fait  d'un  arrêt  de  développement  et  d'une  quantilc 
moindre  de  faisceaux  internes  circulaires.  Aussi  les  racines  de 
l'iris  sont-elles  moins  développées  qu'habituellement  et  il  eu 
résulte  une  plus  grande  profondeur  pour  l'angle  de  la  chambre 
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antérieure.  La  sclérotique  aux  alentours  du  nerf  optique  est 
moins  épaisse  que  dans  tout  le  restant  de  son  étendue,  et  cette 
diminution  apparaît  précisément  là  où  son  épaisseur  est  phy- 
siologiquement  à  son  maximum.  Cet  amincissement  qui,  ordi- 
nairement, se  fait  seulement  du  côté  temporal,  peut  se  pro- 
pager tout  autour  du  nerf  optique,  donnant  lieu  au  staphylome 
vrai. 

La  choroïde  est  amincie  ;  la  chorio-capillaire  et  les  gros  vais- 
seaux se  trouvent  presque  dans  le  môme  plan. 

L'épitliélium  pigmenté  est  altéré,  surtout  dans  la  région  de  la 
macula.  On  l'y  voit  en  train  de  proliférer  et  la  pigmentation  y 
est  moins  intense.  Les  cellules  y  ont  changé  de  forme,  et,  étant 
devenues  longues  et  serrées  entre  elles,  donnent  l'aspect  d'un 
faisceau  de  fibres  musculaires  lisses. 

Dans  la  rétine  on  rencontre  des  traces  d'atrophie  des  diffé- 
rentes couches,  mais  cela  seulement  dans  les  cas  de  myopie 
très  forte  avec  des  altérations  graves  du  fond  de  l'œil. 


CHAPITRE  IX 

UÉTI!\E 
1  "  Anémie. 

Haquis  a  fait  une  étude  expérimentale  sur  l'anémie  de  la 
rétine.  Comme  il  s'agit  de  faits  constatés  sur  des  animaux, 
ce  ne  serait  vraiment  pas  le  cas  de  les  exposer  ici;  permettez- 
nous  toutefois  de  le  faire  à  cause  de  l'intérêt  exceptionnel  des 
faits  que  cette  auteur  a  trouvés. 

L'anémie  ayant  duré  quelque  temps,  on  voit  déjà  des  signes 
de  dégénérescence  dans  les  cellules  ganglionnaires.  Dans  la 
couche  granuleuse  interne  on  trouve  des  noyaux  colorés  plus 
vivement  que  dans  les  conditions  physiologiques,  surtout  par- 
mi les  spongioblastes.  Après  huit-dix  jours  tout  rentre  dans 
l'ordre. 

Si  l'anémie  a  duré  un  peu  plus  longtemps  (demi-heure)  les 
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faits  précédents  sont  encore  plus  remarquables.  On  peut  assu- 
rer que  les  noyaux  les  plus  vivement  colorés  de  la  couche  gra- 
nuleuse interne  ne  viennent  pas  des  vaisseaux  de  la  rétine, 
mais  de  ceux  de  la  choroïde.  Avec  un  fort  grossissement  on 
peut  reconnaître  quelque  indice  de  dégénérescence. 

Si  l'anémie  est  prolongée  pendant  une  heure,  et  même  da- 
vantage, on  trouve  des  hémorragies  et  de  l'œdème  de  la  rétine; 
les  cellules  ganglionnaires  deviennent  hydropiques  avec  ou 
sans  dégénérescence,  on  observe  des  vacuoles  dans  les  cel- 
lules de  la  couche  granulaire  interne  et  quelques  cellules  de 
cette  même  couche  présentent  d'autres  indices  de  dégénéres- 
cence. 

Il  se  fait  une  prolifération  du  tissu  conjonclif  de  soutien  aux 
dépens  des  éléments  nerveux.  Les  noyaux  de  ces  fibres  sont 
en  état  de  prolifération.  Les  cônes  et  les  bâtonnets  résistent 
aux  altérations  de  leurs  noyaux. 

2»  OEdème. 

L'œdème  atteint  en  premier  lieu  la  couche  où  abondent  le 
plus  les  vaisseaux,  c'est-à-dire  celle  des  fibres  du  nerf  optique. 
On  voit  les  faisceaux  nerveux  dissociés  qui  poussent  les  parties 
correspondantes  de  la  rétine  vers  le  corps  vitré.  11  se  forme 
des  espaces  ovoïdes  remplis  de  liquide.  Ces  faits  sont  plus 
marqués  dans  le  voisinage  de  la  papille,  oij  la  couche  des  fibres 
du  nerf  optique  est  plus  épaisse.  L'œdème  se  propage  ensuite  à 
la  couche  plexiforme  interne,  et  les  couches  des  grains  de- 
viennent confuses.  Là  aussi  à  la  suite  de  la  dissociation  des 
fibres  radiaires  se  forment  des  cavités  remplies  de  liquide.  Le 
contenu  des  cavités  ainsi  formées  diffère  suivant  la  cause  de 
l'œdème.  Si  celle-ci  a  été  une  stase  simple,  le  liquide  est  clair, 
coagulable  ;  s'il  y  a  eu  inflammation,  le  liquide  est  fibrineux 
et  se  présente  dans  les  coupes  sous  la  forme  de  réticulum 
Irès  délicat. 

Leber  a  vu  aussi  le  décollement  de  la  couche  des  terminai- 
sons nerveuses  du  restant  de  la  rétine.  Si  l'œdème  persiste 
pendant  un  temps  assez  long,  on  trouve  dans  la  couche  des 
cônes  et  des  bâtonnets  des  noyaux  (Zapfenkorner  des  Aile- 
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mands),  Slôrner  pense  qu'il  ne  s'agit  pas  d'un  second  noyau ^ 
mais  du  noyau  normal  ayant  poussé  un  peu  plus  vers  la  péri- 
phérie. Borysieéliwicz  atrouvé  des  grains  externes  poussés  hors 
de  la  limite  externe.  Cela  du  reste  est  un  fait  qui  se  vérifie  très 
fréquemment. 

3°  Rétinitc  albiimiuurique. 

Les  planches  XII  et  XIII  sont  les  dessins  de  préparations 
choisies  parmi  un  grand  nombre  de  coupes  que  j'aifaites  sur  des 
rétines  atteintes  de  rétinitealbuminurique,  que  j'avais  examinées 
avec  l'ophtalmoscope.  Une  partie  de  ces  travaux  très  abon- 
dants et  très  soigneusement  préparés  a  servi  pour  la  thèse  de 
doctorat  de  mon  ami  et  élève  le  docteur  J.  Moglie,  en  1896. 

Un  premier  fait  qui  se  présente  presque  toujours  dans  le& 
préparations  est  la  présence  d'un  exsudai  séreux  ou  fîbrineux 
qui  s'est  épanché  dans  la  gaine  périvasculaire.  Le  vaisseau 
sanguin  est  écrasé  et  repoussé  en  forme  de  semi-lune  vers  une 
partie  du  canal.  Par  un  fort  grossisement  il  est  possiljle  de  recon- 
naître encore  quelques  hématies  dans  le  vaisseau  ainsi  déformé. 
Ce  fait  est  bien  visible  en  A  de  la  figure  2  de  la  planche  XII. 

Dans  la  figure  1  de  cette  môme  planche  on  trouve  en  A  dans 
la  couche  des  fibres  du  nerf  optique,  vers  sa  surface  interne,  ce 
qu'on  a  l'habitude  d'indiquer  sous  le  nom  de  dégénérescence- 
ganglionnaire.  En  B  on  voit  des  petits  globules  de  forme  régu- 
lièrement ronde,  trèsluisanls,  qui  prennent  avec  avidité  l'éosine. 
Près  de  la  limite  gauche  du  dessin  ces  globules  sont  extrême- 
ment petits;  vers  le  milieu  ils  sont  plus  gros  et  résultent  delà 
fusion  de  plusieurs  petits.  Ils  sont  en  tout  semblables  aux: 
grains  que  Cornil  et  Alvarez  ont  décrits  comme  globes  hyalins 
ou  comme  gouttes  colloïdes  dans  le  rhinosclérome,  et  qu'Anto- 
nelli  trouva  dans  des  globes  atrophiés,  etMauro  etVennemana 
dans  le  trachome  et  dans  les  ulcérations  de  la  cornée,  Klebs 
dans  le  carcinome,  le  tubercule,  dans  le  foie  des  marastiques, 
et  que  j'ai  décrits  le  premier  dans  le  chalazion.  Ce  n'est  pas  ici 
quenous  pouvons  nous  laisser  aller  à  l'exposition  des  discussions, 
qui  deviennent  de  plus  en  plus  intéressantes  au  sujet  de 
ces  globes  hyalins,  discussions  qui  vont  depuis  l'opinion  qui 
leur  attribue  les  qualités  de  parasites  jusqu'cà  celle  qui  ne 
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voil  en  eux  que  des  produils  de  dégénérescence  des  cellules. 

Dans  la  figure  3  de  celle  même  planche  on  voit  en  A  le  fait, 
de  la  dégénérescence  ganglionnaire.  Cette  grosse  boule  dans 
les  fibres  du  nerf  optique  a  pour  limite  en  haut  la  limitante  in- 
terne, sur  les  deux  côtés  les  fibres radiaires  conneclivales  delà 
rétine,  en  bas  la  coucbe  des  cellules  ganglionnaires,  ou  plutôt 
un  épaississement  du  tissu  conjonclif  de  soutien;  car  les  cel- 
lules ganglionnaires  ont  complètement  disparu.  Cette  dégéné- 
rescence ganglionnaire  est  formée  d'une  quantité  de  petits 
corpuscules  ayant  l'apparence  de  cellules,  mais  il  est  facile  de 
reconnaître  qu'ils  n'ont  absolument  rien  de  cellulaire.  En  effet, 
même  en  ne  tenant  pas  compte  de  la  variation  extrême  du  vo- 
lume de  ce  qui  devrait  être  le  noyau  de  la  cellule,  il  n'y  a  au- 
cun des  changements  qui  devraient  apparaître  dans  un  noyau 
ainsi  déformé.  Ces  faux  noyaux  ne  sont  pas  autre  chose  que 
des  fibres  nerveuses  œdématiées  coupées  en  travers.  Ils  sont 
grenus  et  prennent  très  difficilement  les  liquides  coloranis; 
même  rbématoxyline.  On  trouve  aussi,  dans  le  champ  de  la 
dégénérescence  ganglionnaire,  des  détritus  de  noyaux  qui  ont 
appartenu  aux  cellules  migratrices  ou  aux  cellules  fixes  du 
tissu  conjonctif.  En  B  sont  représentées  des  hémorragies  qui 
occupent  loutes  les  couches  de  la  rétine. 

Dans  la  planche  XIII  sont  dessinées  des  coupes  de  rétine  co- 
lorées avec  la  picronigrosine.  Dans  la  figure  1,  les  altérations 
sont  localisées  surtout,  pour  ne  pas  dire  exclusivement,  à  la 
couche  réticulaire  externe.  Les  fibres  de  soutien  sont  épais- 
sies (A)^  et  ayant  été  coupées  selon  des  directions  différentes 
offrent  avec  leurs  prolongements  les  aspects  les  plus  variés. 
En  B  sont  représentées  des  cellules  œdématiées,  qui  viennent 
de  la  couche  granulaire  externe.  Les  grains  internes  sont  aussi 
œdématiés  (C). 

Dans  la  partie  de  rétine  à  laquelle  appartient  la  coupe  de  la 
figure  2  de  cette  planche  les  altérations  siègent  surtout  dans  la 
couche  granulaire  externe,  et  sont  les  mêmes  que  celles  que 
nous  avons  remarquées  dans  la  coupe  précédente.  En  A,  sur  la 
face  externe  de  la  limitante  externe,  on  voit  des  éléments  ronds, 
homogènes,  comme  gélatineux,  qui  se  colorent  très  faiblement. 
Les  formes  de  passage  que  je  pus  suivre  par  l'examen  de  coupes 
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très  nombreuses  en  série  m'ont  convaincu  que  ce  sont  des  cel- 
lules de  l'épithélium  pigmenté,  atteint,  lui  aussi,  d'œdème. 

Les  petits  corpuscules  de  forme  ronde  ou  presque  ronde 
sont  des  restes  de  cônes  et  de  bàlonnels. 

Il  ne  me  serait  pas  possible  de  reproduire  ici  autant  de 
coupes  que  j'en  ai  faites  dans  le  bul  d'étudier  la  rélinite  albu- 
minurique,  et  où  j'ai  pu  saisir  des  détails  de  moindre  inlérèt. 

J'ai  pu  m'assurer  que  les  hémorragies  sont  dans  toutes  les 
couches  de  la  rétine  sans  distinction,  où  h  l'étal  physiologique 
se  trouvent  les  vaisseaux  sanguins.  J'en  ai  trouvé  aussi  dans  la 
couche  des  cellules  ganglionnaires. 

Dans  plusieurs  coupes  on  trouve  aussi  la  dégénérescence 
kystique  de  la  rétine.  Dans  ces  cavités  on  peut  rencontrer  des 
corpuscules  rouges  du  sang. 

Dans  la  couche  réticulaire  externe  on  trouve  de  grandes 
cavités  remplies  de  substance  d'aspect  grenu  ou  fdamenteux 
avec  des  corpuscules  rouges  plus  ou  moins  bien  conservés.  Il 
est  hors  de  doute  qu'il  s'agit  d'hémorragies  en  voie  de  dégéné- 
rescence. Malgré  cela,  on  a  essayé  les  réactions  de  la  graisse, 
mais  elles  sont  restées  toutes  négatives. 

Très  souvent,  je  dirais  mieux,  constamment,  les  parois  des 
vaisseaux  sanguins  sont  atteintes  de  dégénérescence  hyaline. 

On  voit  assez  souvent  l'intiltration  cellulaire  périvasculaire. 
Cette  infiltration  existe  même  dans  l'épaisseur  des  parois  dégé- 
nérées. 

La  sclérose  des  artères  est,  elle  aussi,  un  fait  très  commun. 

Dans  les  endroits  les  plus  anciens  de  la  maladie  on  rencontre 
toutes  les  marques  de  la  dégénérescence  fibreuse  (sclérose  de 
la  rétine  et  de  la  choroïde  sous-jacente)  où  plusieurs  vaisseaux 
sont  changés  en  cordons  de  tissu  conjonctif  dur. 

Les  cellules  pigmentées  de  la  choroïde  ne  sont  plus  que  des 
raies  irrégulières  de  pigment. 

On  peut  reconnaître  l'endroit  où  était  l'épithélium  pigmenté 
grâce  à  une  raie  noire  formée  de  grains  minimes  de  pig- 
ment. 

Le  D''  Moglie,  dans  sa  thèse,  résume  de  la  sorte  les  résultats 
des  recherches. 

Pour  les  vaisseaux  :  dégénérescence  hyaline,  endartérile 
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proliféranle,  sclérose  arlérielle.  —  Pour  le  tissu  de  la  rétine  : 
œdème  avec  déformation  consécutive  des  éléments  extérieurs, 
dégénérescence  ganglionnaire,  dissociation  et  épaississement 
des  couches  réticulaires  avec  augmentation  d'épaisseur  des 
cloisons  connectivales,  œdème  des  couches  granulaires,  forma- 
tions de  cavités  à  contenu  séreux  ou  séro-fibrineuK  dans  la 
couche  réliculaire  externe,  exsudât  séro-fibrineux  dans  la 
gaine  lymphatique  des  vaisseaux  avec  déformation  de  ceux-ci  ; 
enfin,  hémorragies.  Présence  presque  constante  des  corps  éosi- 
nophiles. 

Les  coupes  des  nerfs  optiques  de  tous  les  yeux  qui  ont  servi 
à  cette  étude  prouvent,  d'une  manière  irréfutable,  la  proliféra- 
tion cellulaire  dans  le  tissu  conjonctif  de  soutien  et  l'œdème 
des  faisceaux  conjonctivaux  qui  prennent  part  à  la  formation 
de  ce  tissu. 

Le  Duc  Charles  Theodor  et  Leber,  dans  leur  étude  sur  la  rétinile 
albuminurique,  publiée  en  1891,  ont  soutenu  que  les  taches 
blanches  qu'on  voit  avec  l'ophtalmoscope,  dans  les  cas  de  réli- 
nite  albuminurique,  sont  la  manifestation  de  la  dégénérescence 
graisseuse  des  fibres  de  Midler.  Cette  dégénérescence  n'a  pas 
été  constatée  par  Wecks,  et  pour  mon  compte,  après  l'examen  de 
bon  nombre  d'yeux  atteints  de  rétinite  albuminurique,  je  puis 
absolument  nier  l'existence  de  cette  dégénérescence  graisseuse. 

Nuel  a  pensé  que  les  figures  étoilées  caractéristiques  dans  la 
région  de  la  macula  sont  l'exsudalion  albuminoïde  dans  la 
couche  deHenle.  Une  pareille  exsudation  peut  se  vérifier  à  la 
surface  interne  de  la  rétine  dans  la  région  maculaire.  Cet 
exsudât  en  se  contractant  peut  amener  le  décollement  de  la 
région  de  réline  qui  a  pour  centre  la  fovea  centralïs. 

Il  est  indéniable  que  la  manière  de  voir  de  Nuel  concorde 
bien  avec  les  faits  cliniques.  Je  ne  puis  à  ce  propos  oublier  un 
fait  très  rare  observé  dans  la  clinique  de  mon  maîlre  Gale- 
zowski,  lorsque  j'y  élais  en  qualité  de  chef  de  chnique.  La 
forme  éloilée  maculaire  était  faite  de  rayons  rouges  de  sang. 
C'étaient  des  hémorragies.  Cela  vient  appuyer  la  manière  de  voir 
de  Nuel,  affirmant  ainsi  que  dans  quelques  cas,  par  des  con- 
ditions spéciales  des  vaisseaux,  l'exsudat  peut  être  hémona- 
gique. 
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Si  on  veut  admeltre  la  dégénérescence  graisseuse  que  der- 
nièrement a  soutenue  aussi  Dtinner,  nous  devons  penser  avec 
Greeff  que  la  dégénérescence  graisseuse  ne  fait  pas  tout  dans  les 
lâches  blanches  de  la  réiinite  albuminurique.  En  effet,  on  n'a 
jamais  pu  rencontrer  ces  taches  faites  entièrement  de  substance 
graisseuse,  tandis  que  le  plus  souvent  on  n'a  pu  saisir  en  elles 
aucune  trace  de  graisse. 

Mon  élève  Moglie,  dans  sa  thèse,  a  pu  démontrer  que  les 
altérations  primitives  de  la  rétinite  albuminurique  atteignent 
les  vaisseaux. 

Michel,  dans  la  suite,  a  reconnu  le  même  fait.  Les  altérations, 
dit-il,  peuvent  atteindre  les  artères  et  les  veines  en  même 
temps.  Souvent  on  y  trouve  aussi  des  thromboses. 

L'opinion  que  leslésions  des  vaisseaux  seraient  le  fait  primaire 
dans  la  réiinite  albuminurique,  non  seulement  prête  à  l'expli- 
cation de  tous  les  faits  anatomiques,  mais  elle  donne  l'inter- 
prétation aussi  d'un  fait  d'observation  clinique  important  au 
premier  chef.  On  sait  en  effet  que  la  rétinite  albuminurique 
ne  suit  pas  les  phases  de  la  népbrite.  Les  deux  maladies  peu- 
vent marcher  indépendamment  l'une  de  l'autre. 

Moglie  soutient  dans  sa  thèse  que  la  rétinite  albuminurique 
est  la  manifestation  d'une  altération  généralisée  des  vaisseaux 
qui  se  localise  de  préférence  et  plus  promptement  qu'ailleurs 
dans  les  reins  et  dans  la  rétine.  C'est  l'explication  du  lien 
entre  la  népbrite  et  la  rétinite  albuminurique.  Entre  les  deux  il 
n'y  a  donc  aucunement  le  rapport  de  cause  à  effet.  Il  me 
semble  que  cette  manière  de  voir  non  seulement  est  très  sédui- 
sante, mais  qu'elle  possède  aussi  toutes  les  apparences  de  la 
vérité. 

4°  Rétinite  pigmeutaire. 

Une  bonne  description  des  détails  hislologiques  de  la  réti- 
nite pigmentaire  a  été  donnée  par  Michel  dans  son  Lehrbiich 
publié  en  1890.  La  voici  résumée  :  Développement  des  fibres 
conneclivales  de  soutien,  atrophie  des  éléments  nerveux,  déve- 
loppement de  pigment,  qui  migre  le  long  des  vaisseaux  dans  les 
différentes  couches  de  la  rétine.  Les  plus  grandes  altérations 
ont  lieu  dans  les  couches  les  plus  externes  de  la  réline.  Sur  une 
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grande  étendue  les  cellules  de  l'épilhélium  pigmenlé  sont  pri- 
vées de  pigment  ou  renferment  des  grains  informes  de  pigment 
foncé.  Dans  quelques  endroits  la  réline  et  la  choroïde  sont 
collées  ensemble,  et  là  on  trouve  de  plus  gros  amas  de  pig- 
ment. 

Des  raies  de  pigment  s'avancent  dans  la  rétine  et  la  tra- 
versent jusqu'à  la  couche  des  fibres  du  nerf  optique. 

Les  cônes  et  les  bâtonnets  disparaissent  de  bonne  heure  et 
le  tissu  réticulaire  de  la  couche  des  noyaux  devient  granu- 
leux. 

Epaississement  et  dilatation  des  fibres  radiées.  Quelquefois, 
le  grand  développement  des  fibres  radiées  forme  une  nouvelle 
couche  superficielle  approximativement  de  l'épaisseur  de  la 
couche  des  fibres  du  nerf  optique. 

Plus  tard  disparaissent  les  couches  intergranulaires,  et  l'hy- 
perplasie  conneclivale  poussant  de  plus  en  plus  vers  l'intérieur 
atteint  la  couche  des  cellules  ganglionnaires  et  des  fibres  ner- 
veuses, qui  disparaissent  elles  aussi. 

Les  vaisseaux  ont  les  parois  épaissies  par  la  dégéuérescence 
hyaline,  quelques  cellules  dans  ces  parois  renferment  du  pig- 
ment. 

Augmentation  d'épaisseur  de  la  lame  vitreuse,  qui  vient  for- 
mer relief  vers  le  corps  vitré,  surtout  dans  les  endroits  où  la 
rétine  et  la  choroïde  adhèrent  entre  elles. 

Aucune  altération  spéciale  dans  la  choroïde. 

Atrophie  du  nerf  optique  jusqu'au  chiasma  avec  pigmenta- 
tion le  long  des  vaisseaux. 

Dans  le  corps  vitré  on  trouve  certaines  parties  qui  ne  se  co- 
lorent pas  et  renferment  des  granulations  pigmentaires. 

Dans  les  cas  très  anciens  la  rétine  n'est  plus  qu'un  réseau 
de  fibres  minces,  délicates  de  tissu  conjonctif  avec  du  pigment 
libre  ou  renfermé  dans  des  cellules. 

Les  parois  des  vaisseaux  ont  une  épaisseur  considérable  et 
sont  pigmentées. 

Un  travail  fort  remarquable  sur  la  rétinite  pigmentaire  a  été 
publié  par  Wagenmann,  en  1891.  Il  a  porté  son  attention  prin- 
cipalement sur  la  choroïde  et  l'a  trouvée  augmentée  d'épais- 
seur grâce  au  développement  pathologique  du  tissu  conjonctif 
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iiitervasciilairo.  Les  parois  des  vaisseaux  (Maient  scléi'OS(^'es  et 
épaissies  ;  la  slruclure  fibrillaire  de  la  tunique  adventice  était 
devenue  trouble.  Le  nombre  même  des  vaisseaux  semblait  di- 
minué C(Muparativement  à  l'état  normal.  Dans  plusieurs  endroits 
la  cliorioca|)illaire  avait  dis])aru  complètement. 

Au  pôle  postérieur  on  trouvait  quelques  plaques  de  tissu 
osseux. 

Amincissement  des  parois  ciliaires.  Dans  plusieurs  des  vais- 
seaux de  l'iris  l'eudarlérite  était  évidente.  Dans  quelques  vais- 
seaux de  celle  membrane  on  remar(juait  aussi  l'épaississement 
de  leurs  parois. 

Wagenmann  pense  que  l'altéralion  primitive  qui  donne  lieu 
à  toutes  les  altérations  qu'on  a  rencontrées  dans  la  rétinite  pig- 
menlaire  est  la  sclérose  des  vaisseaux  de  la  choroïde  et  le 
trouble  circulatoire  qui  s'ensuit,  el  que  la  source  principale  du 
pigment  immigré  dans  la  rétine  est  l'épithélium  pigmenté. 

Il  a  rencontré  aussi  une  proliféralion  cellulaire  entre  la 
membrane  byaloïde  et  la  réline.  C'était  une  prolifération  de 
cellules  en  apparence  endotbéliales.  Dans  le  corps  vitré,  il  a 
trouvé  d(^s  espaces  lacunaires  tapissés  d'endotliélium. 

La  publication  de  Wagenmann  l'ut  suivie  par  celle  de  Kùrs- 
tenlinder. 

Opposé  en  cela  à  Wagenmann,  cet  auteur  dit  qu'on  n'a  pas  du 
tout  démontré  que  la  cause  pathogénique  de  la  maladie  réside 
en  même  temps  dans  la  nHine  et  dans  la  choroïde,  et  il  admet 
que  les  lésions  caractéristiques,  le  transport  du  pigment  sont 
la  conséquence  des  lésions  vasculaires  de  la  choroïde  seule. 

Deutsclimann,  dans  un  cas  de  rétinite  pigmentaire  tout  à 
lait  typique,  rencontra  les  mêmes  altérations  de  la  choroïde 
mises  en  évidence  par  Wagenmann  ;  les  éléments  nerveux  de  la 
rétine  avaient  presque  complètement  disparu.  Les  parois  des 
vaisseaux  étaient  augmentées  d'épaisseur,  leur  diamètre  ré- 
tréci, et  le  pigment  se  ramassait  en  raies,  qui  pénétraient 
dans  la  rétine.  L'épithélium  pigmenté  était  atrophié  ou  hyper- 
trophique  par  places.  Les  vaisseaux  de  la  choroïde  présen- 
taient l'épaississement  hyalin  de  leurs  parois. 

Dans  un  autre  cas,  il  trouva  que  dans  la  zone  équatorialo  il 
n'y  avait  plus  de  cùnes  ni  de  bâtonnets,  et  que  la  couche  gra- 
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nulaire  interne  faisait  aussi  défaut.  Les  autres  couches  étaient 
normales.  Les  vaisseaux  étaient  oblitérés.  Des  amas  de  pigment 
se  formaient  dans  l'épithélium  pigmenté  et  pénétraient  dans 
les  couches  de  la  réline  et  même  dans  les  parois  des  vaisseaux 
oblitérés. 

Les  altérations  delà  choroïde  ont  lieu  dans  des  endroits  qui 
correspondent  aux  localisations  des  altérations  de  la  rétine.  La 
choroïde  est  en  partie  épaissie,  les  vaisseaux  sont  réduits  de 
volume,  dans  quelques  endroits  la  chorio-capillaire  fait  absolu- 
ment défaut.  L'intillration  cellulaire  qui  existe  témoigne  d'un 
processus  inflammatoire.  Wagenmann  ne  Ta  pas  vue,  dit  à  ce 
sujet  Deutschmann,  parce  que  dans  son  cas  la  maladie  datait 
déjà  d'un  temps  très  long,  et  n'était  plus  en  voie  d'évolution 
comme  dans  le  dernier. 

J'ai  tenu  à  résumer  les  plus  importantes  des  publications 
récentes  sur  la  rétinite  pigmentaire,  afin  que  l'on  voie  que  l'accord 
est  loin  d'être  fait  sur  l'histologie  de  celte  maladie.  Et  cela  n'est 
pas  étonnant  si  l'on  pense  qu'on  est  en  présence  d'une  maladie 
dont  l'évolution  complète  demande  ordinairement  20,  30  et 
40  ans  et  qu'alors  il  doit  être  rare  que  les  observateurs  voient 
la  maladie  à  la  même  période  ! 

La  vérité  de  cette  interprétation  du  désaccord  entre  les  obser- 
vateurs est  mise  en  évidence  par  un  travail  tout  récent  de  Gonin, 
travail  vraiment  classique,  qui  prouve  que  chacun  des  observateurs 
a  indiqué  quelques-uns  des  faits  qui  appartiennent  à  la  rétinite 
pigmentaire,  et  qu'aucun  d'eux  n'a  été  complet  dans  la  des- 
cription. 

Je  résume  avec  une  certaine  amplitude  ce  travail. 

1°  Lésions  macroscopiques.  —  Adhérence  de  la  rétine  à  la 
choroïde  à  l'équateur  sur  une  étendue  circulaire  de  la  hauteur 
de  un  centimètre  et  demi.  Ce  cercle  d'adhérence  n'est  pas 
complet,  mais  en  forme  de  fer  de  cheval  avec  l'ouverture  sur  le 
côté  interne  et  supérieur.  Dans  cette  même  zone  abonde  la 
pigmentation.  Cette  adhérence  et  cette  pigmentation  existent 
aussi  dans  le  secteur  inféro-externe.  Celle  pigmentation  presque 
limitée  à  l'équateur  a  élé  reconnue  par  la  plupart  de  ceux  qui  se 
sont  occupés  de  ce  sujet. 

2"  Lésions  histologiques.  —  Couche  des  fibres.  —  A  7  ou 
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8  millimètres  de  distance  de  la  papille  on  commence  déjà  à 
voir  des  taches  de  pigment  qui  forment  comme  un  fourreau  aux 
vaisseaux.  Aucun  indice  d'hyperplasie  de  la  charpente  connec- 
tivale.  Les  libres  de  Millier  n'onl  subi  aucun  cliangemeni 
digne  d'être  remarqué.  Elles  sont  un  peu  plus  apparentes  dans 
les  endroits  les  plus  périphériques  et  surtout  près  de  la  limi- 
tante interne. 

Couchedes;  cellules  ganglionnaires .  —  Elle  est  normale  parloul, 
même  tout  près  des  endroits  où  la  pigmentation  est  plus  intense. 

Couche  granuleuse  interne.  —  Elle  devient  fort  mince  à  28  ;a 
de  la  papille  environ  et  plus  en  avant  se  confond  avec  la  couclie 
granuleuse  externe.  Elle  devient  de  nouveau  distincte,  un 
millimèire  derrière  l'équateur.  Son  épaisseur  tombe  de  22  p.  à 
12  \j-  \evsVora  serrata,  un  millimètre  derrière  Féqualeur. 

Couche  réliculaire  interne.  —  Amincie  parloul,  à  l'équateur 
elle  ne  mesure  plus  que  le  tiers  de  l'épaisseur  normale.  Elle  dis- 
paraît là  où  les  deuxcouclies  granuleuses  se  confondent.  Vers 
la  papille  elle  ne  comprend  plus  qu'une  ou  deux  couches. 

Les  cônes  q\  les  bâtonnets  sont  raccourcis  vers  la  papille  et  il 
leur  manque  le  segment  externe.  A  deux  millimètres  de  la 
papille  on  n'en  trouve  plus,  ou  bien  ils  sont  réduits  à  un  détri- 
tus granuleux.  On  les  voil  apparaître  de  nouveau  avec  leur 
aspect  normal  vers  l'équateur.  De  là  jusqu'à  Vora  serrala  ils 
deviennent  de  plus  en  plus  rares  et  moins  réguliers,  mais  on 
peutles  reconnaîtrejusqu'àl'endroit  de  la  région  péripapillaire, 
la  macula  exceptée,  où  les  cônes  et  les  bâtonnets  sont  mieux 
marqués,  et  on  ne  la  perd  de  vue  qu'à  2  ou  3  millimètres  plus 
loin. 

Somme  toute,  les  altérations  son!  presque  toutes  pour  les 
couches  externes  de  la  rétine  dans  la  zone  équaloriale  ou  le 
neurome  externe  de  cette  membrane  est  presque  complètement 
détruit. 

L'altération  de  \ épithéliurn  pigmenté  commence  par  un  chan- 
gement dans  la  disposition  du  pigment,  qui  abandonne  b  s  cel- 
lules et  se  disperse  en  grains  ou  formes  d'amas  irréguliers.  Les 
cellules  peuvent  persister  mémo  abandonnées  par  le  pigment,  et 
on  trouve  alors  des  portions  d'épithélium  non  pigmenté.  Dans 
quelques  endroits  en  correspondance  de  ce  fait  singulier,  on 
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trouve  que  le  pigment  a  migré  entre  les  éléments  de  la  rétine. 

Les  concrétions  vitreuses  qu'a  trouvées  Leber,  qui  a  voulu  leur 
altribuer  une  significalion  spéciale,  n'ont  pas  été  rencontrées 
par  d'autres  observateurs,  Tionin  compris,  et  on  peut  les  con- 
sidérer justement  comme  des  produits  accidentels. 

Le  pigment  environnant  les  vaisseaux  est  renfermé  dans  des 
cellules  épilliéliales,  quelques  grains  sont  aussi  dans  l'épaisseur 
même  des  parois,  et  on  en  a  trouvé  aussi  dans  leur  calibre.  Dans 
les  tacbes  pigmenlaires  qui  ne  sont  pas  adosséesaux  vaisseaux, 
le  pigment  est  là  aussi  contenu  dans  des  cellules  épilliéliales, 
qu'ici  on  |)eut  même  reconnaître  plus  facilement. 

Les  boutons  épitliéliaux  peuvent  atteindre  même  la  limitante 
interne,  et  ici  s'élaler  en  couclie  sur  la  surface  interne  de  celle- 
ci  en  forme  de  revêtement  épitliélial.  Dans  quelques  endroits  ces 
cellules  avancentjusquedansle  corps  vitré  sous  forme  de  cordons 
et  de  renflements  pédonculés. 

C'est  à  ces  gemmations  qui  traversent  la  rétine  qu'on  doit 
l'adliércnce  entre  cette  membrane  eU'épilbélium  pigmenté.  Cette 
imm.igration decellulesépitbéliales  observée parGonin  est,  peut- 
être,  la  cause  de  la  prolifération  cellulaire  et  descavités  d'aspect 
lacunaire  tapissées  d'endotliélium,  que  Wagenmann  à  rencon- 
trées entre  la  rétine  et  la  membrane  liyaloïde.  Cette  prolifération 
cellulaire  n'est  pas  un  fait  nouveau. 

En  étudiant  au  microscope  les  portions  de  rétine,  qui  à  l'exa- 
men microscopique  semblent  tout  à  fait  normales,  on  y  trouve 
déjà  des  altérations  initiales  à  ditïérentes  périodes. 

Première  période.  —  Diminution  du  segment  externe  des  cônes 
et  des  bâtonnets.  Amincissement  delà  coucbe  intergranulaire, 
épaississement  des  parois  des  vaisseaux  même  dans  le  nerf 
optique.  Dans  la  papille  le  périmètre  total  des  artères  est  le 
dûuljle  de  celui  de  leur  calibre. 

L'épaississement  a  lieu  surtout  dans  les  tuniques  moyenne  et 
adventice.  C'est  une  sclérose  par  bypertropbie  des  éléments 
connectivaux  des  parois.  Ces  vaisseaux  peuvent  avoir  déjà  un 
fourreau  de  pigment. 

Deuxième  périnde.  —  Les  deux  couclies  granuleuses  sont 
encore  distinctes,  mais  l'épaisseur  de  la  coucbe  intergranulaire 
n'est  pas  partout  la  même.  Prolifération  de  l'épithélium  pig- 
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menlé  en  forme  de  gemmalions  qui  se  dirigent  du  côté  de  la 
rétine.  Les  cônes  el  les  bâtonnets  adhèrent  dans  plusieurs  en- 
droits à  Tépilliélium  pigmenté. 

Troisième  période.  —  On  ne  peut  plus  reconnaître  l'épithélium 
pigmenté.  Désorganisation  des  grains  exlernes.  Diffusion  plus 
ou  moins  marquée  du  pigment  dans  la  rétine.  Oblitération  des 
vaisseaux,  qu'on  peut  reconnaître  uniquement  par  le  cadre  du 
pigment. 

Quatrième  période.  —  Toute  la  rétine  est  changée  en  un  en- 
trelacement des  fibrilles  avec  des  accumulations  de  pigment. 

Pour  Gonin  il  n'est  pas  douteux  que  le  pigmentest  porté  dans 
la  rétine  par  les  cellules  de  l'épithélium  pigmenté,  que  ces  cel- 
lules ne  suivent  pas  des  chemins  préformés,  et  que  toutes  tra- 
versent la  rétine  pour  venir  s'étaler  à  sa  surface  interne.  Il  se 
demande  alors  quelle  est  la  raison  du  mouvement  de  ces  cellules. 
On  a  invoqué  la  chimiotaxie(Capauner)  par  laquelle  les  produits 
de  métamorphose  régressive  des  tissus  de  la  rétine  attireraient 
les  cellules  de  l'épithélium.  On  a  supposé  aussi  qu'il  se  forme 
un  courant  de  la  choroïde,  qui  est  destiné  à  suppléer  à  l'insuffi- 
sance de  lacirculation  danslarétine  entravée  par  les  altérations 
de  ses  vaisseaux .  Pour  la  jiremière hypothèse,  Gonin  objecte  qu'on 
ne  s'expliquerait  pas  la  présence  du  pigment  trouvé  dans  son 
cas  dans  les  couches  internes  de  la  rétine  non  encore  altérées. 
A  la  seconde,  qu'on  ne  peut  pas  l'admettre,  du  moment  qu'on 
a  reconnu  que  la  diminution  de  circulation  a  lieu  précisément 
dans  la  chorio-capillaire. 

Puisque,  dit-il,  l'atrophie  de  la  chorio-capillaire  précède  et  ac- 
compagne la  dégénérescence  du  pigment,  on  peut  penser  que 
la  nutrition  venant  à  leur  manquer  dans  leur  logement  physio- 
logique, les  cellules  épithéliales  éraigrent  à  la  recherche  de 
terrain  meilleur.  Les  malades  succombent  pendant  la  traversée 
delarôline;  ainsi  certains  éléments  traversentla  rétine,  d'autres 
se  collent  aux  vaisseaux  et  s'en  détachent  alors  seulement  que 
ceux-ci  s'étant  oblitérés  ne  peuvent  plus  leur  fournir  des  éléments 
nourriciers,  quelques-uns  continuent  leur  chemin  jusque  dans 
le  corps  vitré. 

Dans  les  formes  bien  connues  de  rétinite  pigmentaire  sans 
pigment,  la  sclérose  des  vaisseaux  rétiniens  précéderait  celle  des 
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vaisseaux  de  la  choroïde,  et  par  cela  lacause  de  rimmigration 
des  cellules  de  l'épilliélium  pigmenté  de  l'extérieur  vers  l'in- 
térieur de  la  rétine  ferait  défaut. 

Donders  avait  pensé  que  l'origine  du  pigment  est  autoclilone 
dans  la  rétine  et  qu'elle  a  lieu  autour  des  vaisseaux.  Celte  pro- 
duction de  pigment  était  l'origine  de  la  maladie.  Sch\veigei' 
le  premier  donna  au  pigment  la  simple  valeur  d'un  fait  acci- 
dentel et  parla  de  la  rétinite  pigmentaire  sans  pigment,  dont 
l'existence  fut  ensuite  confirmée  par  Leber,  par  d'autres  et  der- 
nièrement aussi  par  Gonin.  Dans  ses  recherches,  Gonin  a  trouvé  le 
neurone  externe  de  la  réline  très  altéré  là  où  il  n'y  avait  point 
de  pigment,  et  nu  contraire  la  structure  de  la  rétine  assez  bien 
conservée  là  où  il  y  avait  déjà  beaucoup  de  pigment  aulour  des 
vaisseaux. 

C'esll'allération  des  couches  externes  delà  rétine  qui  prépare 
le  chemin  àla  migration  du  pigment,  la  pigmentalion  n'est  pas 
la  cause  mais  la  conséquence  des  altérations  delà  rétine.  Cela 
a  été  prouvé  aussi  expérimentalement  par  Kurchmann. 

Landolt  indique  la  sclérose  des  vaisseaux  comme  fait  initial 
des  altérations  propres  à  cette  maladie.  On  ne  peut  plus 
admettre  cela,  dit  Gonin,  à  présent  qu'on  connaît  que  les 
altérations  de  la  réline  débutent  par  ses  couches  externes, 
tandis  que  ce  sont  précisément  les  internes  qui  dépendent  de 
la  circulation  rétinienne.  L'examen  des  réiines  oii  le  fuit 
initial  a  é  lé  l'oblitération  des  vaisseaux  centraux,  et  où  par 
conséquent  l'atrophie  de  la  réline  dépend  directement  de  celte 
cause,  prouve  que  les  couches  les  plus  altérées  sont  les 
internes. 

L'hypothèse  que  l'atrophie  de  la  réline  soit  l'effet  de  l'obli- 
tération de  Tarière  centrale,  dit  Gonin,  ne  rend  pas  compte 
de  la  forme  annulaire  du  scotomc  que  j'ai  pu  mettre  en 
évidence. 

Pour  Leber,  Wecker  et  d'autres,  la  sclérose  de  la  rétine 
est  le  fait  essentiel  de  la  rétinite  pigmentaire  et  non  la  consé- 
quence de  la  sclérose  des  vaisseaux,  ainsi  que  prétend  Landolt. 
C'est  même  sur  la  base  de  celle  hypothèse  que  Landolt  a  pu 
comparer  la  rétinite  pigmentaire  à  la  cirrhose  hépatique  et 
rénale.  La  sclérose  était  la  cause  admise  dans  lous  les  traités 
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même  les  |)liis  récenis  jusqu'à  la  publicaliun  de  Gonin,  qui 
allribiie  à  Tli ypertropiiiii  du  ti-^su  de  souliou  une  sigiiillcalion 
seulemeut  secondaire.  Il  croil  que  dans  la  rélinile  pignientaire 
deux  fails  sonl  essenliels  :  les  altéralions  tie  la  réline,  parmi 
lesquelles  il  ne  mel  pas  l'iiyperplasie  connectivale,  l'alropliie 
des  Couches  internes  et  la  sclérose  des  vaisseaux.  Ces  faits 
peuvent  ne  pas  dépendre  d'une  action  réciproque,  et  il  faut 
retenir  qu'ils  sont  indépendants  l'un  de  l'autre;  les  deux  pro- 
bablement dépendent  toutefois  d'une  cause  unique  générale. 

Gonin  n'a  pas  trouvé  dans  le  tissu  de  soutien  ni  l'iiyper- 
plasie  des  fibres  de  Miillor  ni  celle  des  cellules  de  la  névroglie. 
Les  libres  de  Millier  sonl  plus  marquées  dans  la  couche  réli- 
culaire  externe,  il  est  vrai  ;  mais  cela  n'est  pas  la  consé- 
quence de  l'hyperplasie,  c'est  l'effet  de  la  disparition  des 
éléments  nerveux  qui  dans  l'état  normal  cachent  ces  fibres. 
Pour  Gonin  donc  l'hyperplasie  des  éléments  connectivaux  n'est 
qu  apparente.  S'il  y  avait,  dit-il,  vraiment  hyperplasie,  la  couche 
granulaii-e  interne  au  lieu  d'apparaître  pauvre  semblerait 
grossie  par  les  noyaux  des  fibres  de  Millier  se  trouvant  entre  les 
grains  de  celle  couche. 

Gonin,  pour  interpréter  ainsi  la  palhogénie,  a  pris  en  consi- 
dération les  résullals  des  expériences  de  Wagenmann  qui  à  la 
suile  de  la  section  des  artères  ciliaires  a  vu  survenir  la  des- 
truction des  cônes  et  des  bâtonnets  et  l'inlillration  de  pigment 
dans  la  rétine.  Mais  il  a  porlé  son  attention  sur  la  choroïde, 
dans  les  endroits  où  les  altérations  de  la  rétine  étaient  plus 
marquées.  Celte  voie  me  semble  excelh'ule  et  c'est  vraiment 
étonnant  qu'après  un  si  grand  temps,  ceux  qui  se  sont  occupés 
de  celle  maladie  aient  omis  d'examiner  la  choroïde,  ou  d'attri- 
buer aux  altérations  de  celle  membrane  l'importance  qu'elles 
méritent.  La  forme  de  la  maladie  en  zone  devait  déjà  faire 
songer  à  une  cause  capable  d'agir  par  zones,  et  le  mode  de 
disposition  des  vaisseaux  de  la  choroïde  devait  immédiatement 
y  faire  songer.  Il  faut  cependant  rappeler  qu'au  commen- 
cement des  éludes  sur  la  rélinile  pigmentaire  la  circidation  de 
la  choroïde  n'était  pas  bien  connue. 

Gonin  a  trouvé  que  dans  les  zones  où  la  destruction  des 
cônes  et  des  bâtonnets  est  déjà  complète,  et  où  exisle  déjà 
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l'atrophie  partielle  de  la  couche  granulaire  externe,  le  nombre 
et  le  calibre  des  vaisseaux  de  la  chorio-capillaire  sont  diminués, 
plusieurs  d'entre  eux  ont  disparu  laissant  la  place  à  un  tissu 
conjonctif  sclérosé.  Cette  couche  a  presque  complètement 
disparu  là  où  la  dégénérescence  de  la  rétine  est  tout  à  fait  ou 
presque  complète. 

Nous  avons  vu  que  cette  palliogénie  de  la  rétinile  pigmen- 
taire  avait  déjà  été  donnée  par  Wagenmann,  par  Deutschmann 
et  Burslenbinder.  Cette  manière  de  voir  dont  Gonin  s'est  fait 
un  partisan  convaincu  dans  son  dernier  travail,  le  plus 
complet  que  je  connaisse  jusqu'à  présent  sur  celte  maladie,  a 
pour  elle  le  fait  que  les  altérations  rétiniennes  débutent  à 
l'équateur,  là  précisément  où  est  la  limite  des  deux  systèmes 
arlériels  de  la  choroïde. 

Tout  en  étant  admis  presque  par  tout  le  monde  que  le  pig- 
ment dans  la  réline  vient  de  l'épithélium  pigmenlé,  on  discule 
encore  sur  ses  modes  de  pénétration.  Schweiger  pense  qu'il  y 
esl  poussé  par  un  courant  exsudatif  venant  de  la  choroïde.  Pour 
Pope,  c'est  une  attraction  de  la  part  des  libres  de  Mûller  qui 
s'incurvent.  Leber  attribue  le  fait  à  une  compression  sur  les 
couches  rétiniennes  externes,  et  cette  compression  serait 
opérée  par  les  verrucosités  de  la  lame  vitreuse;  pour  Jung, 
ce  sont  les  oscillations  des  vaisseaux  qui  font  progresser  le 
pigment. 

Le  pigment  des  cellules  épithéliales  détruites  est  poussé  par 
les  cellules  de  remplacement  dans  les  vides  laissés  par  les 
éléments  de  la  rétine  détruits,  de  là  il  est  pris  parles  éléments 
fixes  de  la  rétine  el  par  les  cellules  endothéliales  des  gaines 
périvasculaires.  C'est  l'opinion  de  Kruchmann,  qu'il  a  tirée  de 
ses  expériences. 

Capauner  a  cru  que  les  cellules  s'insinuent  dans  la  l'étine 
grâce  à  des  mouvements  qui  leur  sont  propres.  Kruchmann  fait 
l  emarquer  à  ce  propos  qu'on  ne  peut  pas  attribuer  ce  mou- 
vement aux  éléments  âgés. 

L'opinion  de  Gayet  et  d'Aurand  est  que  les  leucocytes  se 
chargent  du  transport  du  pigment.  Gonin  ayant  pu  surprendre 
des  cellules  en  voie  de  déformation  pour  franchir  la  barrière 
cl  passer  à  travers  la  rétine,  est  de  l'avis  que  réellement  cette 
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pénétration  se  fait  grâce  à  des  mouvements  propres  aux  cellules, 
mais  que  cette  manière  est  l'exception,  le  plus  souvent  celte 
pénétration  dans  la  rétine  étant  précédée  par  une  prolifération 
évidente  de  r(''pitliélium.  La  pénétration  a  lieu  par  deux  voies  : 
par  prolifération  et  soulèvement  de  l'épithélum  pigmenté,  et 
par  progression  le  long  des  gaines  vasculaires.  Quelques 
vaisseaux  vont  même  puiser  le  pigment  dans  l'épitliélium 
pigmenlé,  avec  lequel  ils  se  trouvent  en  contact  exceptionnel. 
On  ne  peut  pas  admettre  l'opinion  de  Junge  que  la  pénétration 
du  pigment  tient  uniquement  à  la  disparition  des  couches 
internes  de  la  rétine,  parce  que  la  pénétration  a  lieu  là  préci- 
sément où  ces  couches  sont  intactes. 

L'opinion  de  Gonin  est  que  la  cause  principale  réside  dans 
les  sinuosilés  que  forment  les  portions  non  sclérosées  des 
artères  où  la  sclérolisation  est  déjà  commencée. 

De  quelque  manière  qu'on  veuille  expliquer  le  fait,  il  est 
sûr  que  le  pigment  a  une  sorte  d'avidité  spéciale  pour  les 
gaines  périvasculaires^  etcescoudes  des  vaisseaux  qui  effleurent 
Tépithélium  en  puisent  immédiatement  le  pigment.  Ce  rôle 
actif  des  vaisseaux  ou  plutôt  de  leurs  gaines  dans  le  transport  du 
pigment  dans  la  rétine  est  cerlainement  celui  qui  a  le  plus  de 
vraisemblance.  Pour  tout  le  reste,  je  pense  que  nous  devons 
pour  le  moment  nous  borner  à  reconnaître  les  faits  bislolo- 
giques  et  à  admettre  pour  la  pathogénie,  que  les  altérations  de 
la  chorio-capillaire  sont  les  premières  à  avoir  lieu.  Pour  ce 
que  nous  savons  delà  formation  histo-cbimique  de  l'épillK'lium 
pigmenté  dans  la  fonction  visuelle,  coite  affirmation  se  base 
aussi  sur  le  fait  d'observation  clinique  constante  que  la 
nictamblyopie  devance  toujours  tous  les  autres  symptômes 
de  cette  maladie. 

s»  Rétînite  leucémique. 

Dans  cette  forme  d'altération  à  laquelle  on  donne  mal  à 
propos  la  dénominalion  de  rétinite,  que  du  reste  presque  tou- 
jours on  emploie  à  tori,  ce  sont  les  hémorragies  qui  dominent. 
On  trouve  des  agglomérations  des  leucocytes  entourées  de  glo- 
bules rouges  du  sang.  La  papille  du  nerf  optique  est  gonflée,  et 
les  vaisseaux  centraux  sont  entourés  d'infiltration  ceflulaire.  On 
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trouve  souvent  aussi  de  la  névrite  et  de  la  périnévrile  optique 
dans  le  sens  vrai  du  mol. 

D'après  Deutsclimann  et  quelques  autres  auteurs,  le  reflet 
jaunâtre  du  fond  de  l'œil  dépend  de  la  présence  d'un  grand 
nombre  de  leucocytes  dans  les  vaisseaux  de  la  choroïde  et  de 
l'infiltration  diffuse  du  sang  très  riche  en  leucocytes. 

Dernièrement  Puccioni  a  examiné  histologiquement  un  cas 
où  les  lésions  leucémiques  étaient  bornées  à  la  choroïde.  Les 
vaisseaux  de  la  choroïde  élaient  tellement  gorgés  de  sang  leu- 
cémique, que  des  tissus  normaux  de  cette  membrane,  c'était  à 
peine  si  l'on  pouvait  voir  quelques  traces  de  tissu  fibreux  et  de 
celhiles  pigmentées. 

La  couleur  du  fond  de  l'œil  est  d'autant  plus  jaune  que 
l'épilhélium  pigmenté  est  dégénéré  ou  atrophié. 

On  trouve  dans  quelques  endroits  du  lissu  très  pâle  formé 
par  un  réiiculum  connectival  très  délicat  avec  infiltration 
cellulaire.  Ce  réiiculum,  d'après  Deutsclimann,  représente  les 
traces  d'anciennes  hémorragies.  Dans  un  cas  observé  par  ce 
même  auteur,  les  taches  blanches  (ju'on  prend  habituellement 
pour  de  la  dégénérescence  graisseuse  étaient  des  ectasies  do 
vaisseaux  de  la  rétine  et  delà  choroïde  élargis  en  boudins  par 
de  grandes  quantités  deleucocytes.  11  trouva  aussi  de  la  sclérose 
des  éléments  de  la  rétine. 

Kurchbaum  n'a  pas  trouvé  beaucoup  d'altérations  de  la  réline, 
mais  cela  devait  tenir  sans  doute  uniquement  à  la  période  de  la 
maladie.  Contrairement  à  Deulschmann,  il  a  trouvé  des  points 
de  dégénérescencegraisseuse,  des  cellules  infiltrées  et  quelques 
cellules  géantes. 

L'infiltration  cellulaire  commençait  toujours  autour  des 
vaisseaux  sanguins. 

Sclilotz  trouva  en  plus  des  autres  faits,  des  hémorragies  dans 
lecorps  vitré  elle  décollementde  la  rétine,  qui  adhérait  encore 
seulement  sur  une  étendue  de  12  millimètres  près  de  l'équa- 
teur.  Tous  les  tissus  du  globe  oculaire  élaient  le  siège  d'infil- 
tration leucocytaire.  OEdème  dans  la  papille  et  dans  la  rétine. 
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G"  Rétiuitc  circinéc. 

Niiel  a  éliidié  celle  forme  singulière  de  rélinile,  el  il  croit 
qu'ici  ainsi  que  dans  larf'linilo  alljuminurique  ce  n'esl  pas  la 
dégénérescence  graisseuse  qui  forme  les  taches  blanches  qu'on 
voit  avec  l'oplitalmoscope,  mais  un  œdème  qui  donne  lieu  à 
un  décollement  de  la  réline  autour  de  la  joma  cenlralls^  el  une 
alléralion  consécutive  du  pigment.  Ces  lésions  anatomiques 
sont  la  cause  du  scolome  absolu.  Il  affirme  que  la  lésion 
intéresse  les  couches  extérieures  par  i-ai)port  au\  grains 
internes. 

Une  étude  plus  récente  appartient  à  Annam.  Il  reprend 
l'ancienne  interprétation  de  de  Wecker,  d'après  laquelle  les 
taclies  blanches  sont  la  manifestation  de  la  dégénérescence 
graisseuse  d'hémorragies.  Pourtant  les  taches  blanches  sont  des 
agglomérations  de  cellules  qui  ont  remplacé  les  iiémorragies 
et  sont  tombées  en  dégénérescence  graisseuse. 

Elles  sont  exclusivement  dans  la  couche  inlergranulaire  el 
s'avancent  vers  la  surface  inlernedela  réline. 

Les  taches  sont  entremêlées  d'hémorragies.  On  rencontre  des 
espaces  kystiques  à  contenu  librineux,  des  cellules  de  forme 
vésiculaire  avec  un  gros  noyau  isolées  ou  agglomérées,  dont  le 
nombre  augmente  du  centre  à  la  périphérie,  qui  se  colorent 
fortement  avec  l'osmium,  à  cause  de  leur  infiltration  par  les 
granulations  graisseuses  produit  delà  dégénérescence  des  hé- 
maties, el  donnent  à  l'examen  ophlalmoscopique  la  forme  de 
masses  hyalines.  Ce  sont  elles  qui  donnent  la  coloration  tabac  à 
quelques-unes  des  grosses  taches  blanches  qu'on  voit  dans  la 
l  étine  par  l'examen  ophlalmoscopique. 

Les  cellules  adipeuses  jouent  le  rôle  de  phagocytes  et  sont 
probablement  la  métamorphose  des  cellules  endotliéliales. 

Le  même  auteur  a  rencontré  aussi  l'cedème  à  la  périphérie 
delà  rétine  et  l'hypertrophie  du  tissu  dans  toutes  les  couches 
delà  partie  supérieure. 
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ToRétinîte  proliférante. 

Cette  forme,  ainsi  appelée  par  Manz  qui  l'a  décrite  le  premier, 
ainsi  que  la  précédente,  a  été  le  sujet  d'études  peu  nom- 
breuses. 

Pour  les  deux  on  a  la  grande  difficulté  de  se  procurer  le 
matériel. 

Guilbaud  l'a  regardée  comme  rélino-hyalile  par  irritation 
aseptique  de  la  rétine  et  du  corps  vitré,  et  il  croit  que  les 
héaiorragies  abondantes  et  répétées  à  la  surface  de  la  rétine 
et  dans  le  corps  vitré  sont  l'agent  essentiel  et  sufïisant  de 
cette  irritation. 

11  est  étonnant  que  celte  manière  de  voir  de  Guilbaud  n'ait 
pas  appelé  l'attention  et  qu'on  n'ait  pas  poursuivi  les 
recherches  dans  cette  direclion.  Le  décollement  de  la  rétine, 
que  pour  mon  compte  j'ai  toujours  observé,  plaide  en  faveur 
de  la  soudure  entre  la  rétine  et  le  corps  vitré,  soudure  ré- 
sultant d'hémorragies  inleréressant  les  deux  couches  en  même 
temps. 

Mais  l'interprétation  de  Guilbaud  pousse  l'imagination  encore 
plus  loin.  Est-ce  qu'on  a  assez  étudié  le  corps  vitré?  Est-ce 
qu'il  n'y  a  pas  quelque  ressemblance  ou  analogie  avec  la 
névroglie.  Dans  ce  cas,  l'hypothèse  avancée  par  Scaffidi  à  propos 
du  gliome,  et  que  nous  exposerons  en  parlant  de  cette  maladie, 
pourrait  acquérir  une  valeur  plus  grande. 

L'interprétation  de  Guilbaud  deviendrait  incontestable  si  on 
pouvait  suivre  une  hémorragie  rétinienne  ayant  fusé  vers  le 
corps  vitré,  et  voir  se  former  à  la  place  une  bride  de  rétinite 
proliférante. 

C'est  en  effet  ce  que  je  crois  avoir  vu  dans  un  cas  typique 
de  rétinite  proliférante  chez  un  diabétique. 

Guilbaud  à  l'appui  de  sa  thèse  apporte  que  la  rétinite  proli- 
férante ne  se  forme  jamais  en  dehors  d'hémorragies,  et  il  fait 
remarquer  très  à  propos,  que  l'absence  d'hémorragies  chez 
un  malade  qui  se  présente  avec  la  rétinite  proliférante^  ne  peut 
pas  être  prise  comme  argument  défavorable  à  sa  thèse,  les 
hémorragies  ayant  pu  être  toutes  remplacées  par  les  brides 
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cicatricielles  qui  donnent  lieu  ù  la  forme  de  rélinile  proli- 
férante. 

La  pénétration  de  riiémorraj^ie  dans  le  corps  vitré,  qui,  pnr 
son  abondance  et  par  ses  répétitions,  provoque  une  réaction 
suffisante  de  la  part  de  la  réline  et  du  corps  vitré,  voilà  la  con- 
dition essentielle  pour  l'apparition  de  la  rélinite  prolifé- 
rante. 

Deux  fois  j'ai  vucliez  deux  diabétiques  le  passage  des  hémor- 
ragies de  la  rétine  à  la  forme  de  maladie  dont  nous  parlons, 
et  les  deux  se  sont  terminées  par  le  décollement  de  la 
rétine. 

Guilbaud  a  probablement  raison  lorsqu'il  dit  que  les  alté- 
rations observées  par  quelques  auteurs  dans  la  rétinite  pro- 
liférante n'ont  rien  à  faire  avec  le  développement  de  la  rétinite 
proliférante,  si  ce  n'est  qu'elles  peuvent  être  la  cause  de 
l'hémorragie.  Dans  ce  sens  le  diabète  a  une  place  très  impor- 
tante dans  l'étiologie.  Dans  ce  sens  on  peut  mettre  en  rapport 
avec  la  rétinite  proHférante  les  lésions  profondes  delà  rétine  et 
de  la  choroïde,  qui  non  seulement  sont  la  cause  des  hémor- 
ragies, mais  s'opposent  aussi  à  leur  résorption. 

Certains  auteurs  ne  reconnaissent  pas  aux  hémorragies 
l'origine  de  la  rétinite  proliférante  et  pensent  que  les  brides 
de  tissu  conjonctif  sont  de  nouvelle  formation  et  viennent  en 
partie  des  fibres  de  Mùller,  en  partie  de  prolongements  que  la 
limitante  externe  pousse  dans  le  corps  vitré. 

Welirli  et  Rohmer  pensent  que  le  point  de  départ  est 
toujours  dans  le  tissu  conjonctif  de  la  tunique  adventice  des 
vaisseaux  centraux. 

Nous  verrons  comment  tout  récemment  Scatïidi  clierche  à 
interpréter  la  rétinite  proliférante  dans  un  travail  sur  le 
gliome  de  la  réline. 

11  est  hors  de  doute  que  la  question  ne  pourra  être  résolue 
par  le  microscope.  Celte  tûclie  appartient  à  l'ophtalmoscope, 
et  le  jour  où  un  bon  nombre  d'observations  rigoureuses  aura 
.prouvé  qu'on  n'a  jamais  la  rélinite  proliférante  sans  hémor- 
ragies préalables,  ou  que  tout  au  contraire  le  commencemenl 
et  le  développement  de  cette  maladie  est  indépendant  des 
hémorragies,  qui  ne  seraient  alors  qu'une  conséquence,  une 
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apparition  lardive  dans  le  tableau  jnorbide,  ce  jour-là  on 
pourra  dire  que  l'on  a  démontré  aussi  quel  est  le  processus  qui 
donne  lieu  à  la  formation  de  la  réiinile  proliférante. 

Le  fait  essenliel  de  la  rétinite  proliférante  esl  la  formation 
énorme  de  brides  de  tissu  conjonctif  qui  inléressent  en  môme 
temps  la  rétine  et  le  corps  vitré. 

8°  Rétiaite  syphilitique  (cborio-rétinite). 

Juler  a  publié,  en  1897,  un  cas  de  neuro-rétinite  syphilitique 
éludié  liistologiquement.  Il  y  Irouva  un  œdème  de  la  papille 
du  nerf  optique  et  un  épaississement  de  la  rétine  voisine.  Le 
diamètre  du  nerf  optique  était  doublé.  Cette  augmenlalion  de 
volume  est  due  à  rinfillration  leucocytaire,  qui  se  trouve  aussi 
et  au  même  degré  dans  la  couche  des  fibres  nerveuses  de  la 
rétine.  Cette  infillralionest  à  son  maximum  autour  des  yaisseaux 
sanguins. 

Dans  cette  couche  on  voit  surlout  des  hémorragies. 
Dans  la  choroïde  on  voit  également  une  prolifération  cellu- 
laire diffuse. 

Celte  observation  de  Juler  a  été  faite  pendant  la  période 
active  de  la  maladie.  Une  autre  de  Nagel  a  rapport,  au 
contraire,  à  un  cas  où  l'inflammation  spécifique  était  déjà 
éteinte,  et  on  voyait  par  l'examen  ophtalmoscopique  la  forme 
de  rétinite  pigmentaire  acquise.  Les  lésions  liistologiques 
étaient  les  suivantes  : 

Vaisseaux  périphériques  de  la  rétine  entourés  de  pigment, 
foyers  d'atrophie,  en  abondance  des  plaques  de  pigment  en 
forme  ronde  ou  étoilée  situées  de  préférence  à  la  périphérie  de 
la  rétine,  adhérences  entre  la  rétine  et  la  choroïde,  sclérose 
et  pigmentation  des  vaisseaux  rétiniens.  Là  où  il  y  avait  une 
adhérence  entre  la  réline  et  la  choroïde,  avaient  disparu  com- 
plètement l'épithélium  pigmenlé  et  la  chorio-capillaire.  Epais- 
sissement des  fibres  de  Millier. 

Dans  un  autre  cas  étudié  par  le  même  auteur,  on  eut  la 
preuve  que  cette  forme  de  rétinite  pigmentaire  acquise  res- 
semble par  beaucoup  de  points  à  la  rétinite  pigmentaire  typique  ; 
les  lésions  se  forment  primitivement  aux  dépens  delà  choroïde. 
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L'épilliéliuin  pigmenlé  est  alléié  parlent,  dans  quelques 
endroits  épaissi,  dctri;il  dans  d'anires.  La  clioj'io-capillaire 
a  dispai'u  complètement  ou  la  choroïde  est  soudée  à  des 
agglomérations  de  pigment.  Le  restant  de  la  membrane  est 
normal. 

La  ressemblance  de  la  réiiaile  pigmenlaire  atypique  avec  la 
forme  acquise  ressort  surtout  d'une  observation  très  complète 
qu'a  publiée  Baas,  dans  laquelle,  bien  que  la  maladie  fût  une 
manifestation  de  syphilis  acquise,  le  symptôme  principal  avait 
été  le  scolome  annulaii  e,  tel  que  dernièrement  Gonin  en  a  fait 
une  description  (lour  la  réline  jiigmenlaire  typique. 

Le  sujet  de  l'observation  élait  une  femme,  qui  deux  mois 
après  l'infection  fut  atteinte  d'irido-choroïdile  des  deux  yeux. 
Après  18  mois  on  voyait  avec  l'ophtalmoscope  une  choroïdite 
disséminée  alro|»liique  caractérisée  par  des  taches  blanches 
d'atrophie,  et  par  des  taches  verdàtres  et  des  amas  de 
pigment. 

La  malade  mourut  de  tuberculose  et  l'examen  histologique 
des  yeux  fit  voir  que  la  rétine  était  normale  dans  la  région  de  la 
macula  et  à  la  péri|diérie,  tandis  qu'à  l'équateur  on  remar- 
quait l'infill ration  des  cellules  pigmenlaires  dans  les  couches 
moyennes  de  la  choroïde.  Dans  quelques  endroits  le  lissu  de  la 
choroïde  était  sclérosé.  Les  capillaires  ont  presque  complète- 
ment disparu  par  prolifération  de  l'endothélium  et  par  sclérose 
des  parois.  L'épithélium  pigmenté  était  alléré  dans  presque 
toute  l'étendue  de  la  réline,  (  hi  trouvait  des  agglomérations  de 
pigment  surtout  dans  les  endroits  cories|)ondanls  aux  foyeis 
récenls  d'infillralion  dans  la  choroïde  et  on  en  ti'ouvait  aussi 
dans  les  couches  moyennes  de  la  rétine  sans  ([u'ils  aient 
aucune  relation  avec  les  vaisseaux. 

La  coucbe  des  cônes  et  des  bâtonnets  ne  persiste  intacte  que 
dans  la  région  de  la  macula  et  à  la  péripln'rie.  Les  vaisseaux 
rétiniens  ne  présentent  j)as  d'altérations  inléressantes.  Baas  a 
bien  le  droit  de  conclure  que  les  altérations  premières  se  font 
dans  la  choroïde. 

La  possibilité  de  réiinite  spécifique  sans  concomilance  de 
choroïdite  a  été  prouvée  dernièrement  par  Bach.  Il  a  pu  cons- 
tater des  lésions  très  graves  des  vaisseaux  rétiniens,  la  choroïde 


172 


RÉTINE. 


se  gardonl  tout  à  fait  inlacte.  Ces  altérations  élaieni  l'inflam- 
mation partielle  de  Tadventice  et  de  l'intime  des  vaisseaux 
de  plus  grand  calibre,  de  l'intime  dans  les  artères  petites 
avec  oblitération  consécutive,  infiltrai  ion  cellulaire  autour  des 
capillaires,  et  la  compression  dans  ces  endroits  compensée  par 
la  dilatation  dans  d'autres.  Oblitération  de  plusieurs  capillaires 
par  la  prolifération  de  l'endotliélium. 

D'après  Ostwalt,  toutes  les  altérations  spécifiques  de  la  rétine 
tiennent  à  l'allération  gommeuse  des  parois  vasculaires. 
Alexander  dit  l'avoir  trouvée  seulement  dans  la  rétinite  cen- 
trale récidivante. 

9°  Rétinite  hémorragique. 

Les  hémorragies  primitives  et  solitaires  de  la  rétine  sont 
ordinairement  l'effet  de  l'artériosclérose.  Dans  un  cas  de  Baud- 
wik  on  trouva  avec  les  hémorragies,  qui  élaient  dues  sans 
doute  à  l'artériosclérose,  un  Ihrombus  de  la  veine  centrale.  Un 
travail  de  Lurje  a  cherché  à  expliquer  la  fréquence  des  hémor- 
ragies dans  la  rétine.  Il  eut  l'heui-euse  idée  d'examiner  les 
artères  rétiniennes  d'un  bon  nombre  de  malades,  où  l'autopsie 
avait  mis  en  évidence  l'artériosclérose  des  artères  du  cerveau. 
Il  trouva  ainsi  l'artère  ophtalmique,  la  centrale  de  la  rétine  et 
ses  branches  et  même  les  vaisseaux  ciliaires  atteints  toujoui  s 
ou  presque  toujours  d'artériosclérose  et,  même  à  tel  point, 
qu'assurément  on  l'aurait  reconnue  à  l'ophtalmoscope  si  on 
avait  eu  l'occasion  d'examiner  les  yeux  du  vivant  des  malades. 

L'artériosclérose  rétinienne  est  tout  au  moins  aussi  fréquente 
que  la  centrale,  et  il  n'est  pas  étonnant  que  ce  rapport  de  fré- 
quence existe  aussi  pour  les  hémorragies. 

Du  reste,  l'anatomie  pathologique  de  ces  hémorragies  n'a 
rien  de  particulier,  elles  peuvent  se  faire  dans  toutes  les  couches 
de  la  rétine  où  il  y  a  des  vaisseaux  et  on  en  trouve  dans  les 
autres  couches  qui  sont  envahies  en  second  lieu. 

Nous  savons  déjà,  pour  ce  que  nous  en  avons  dit  en  parlant 
d'hémorragies  qui  ne  sont  pas  le  fait  essentiel  de  la  maladie, 
quels  sont  les  changements  qui  se  font  successivement  en 
elles. 


RÉTIN'ITE  SEPTIQUE. 
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10"  Këiinite  scptîtiiic. 

L'existence  de  celte  entité  morbide  n'est  pas  reconnue  par 
tout  le  monde,  plusieurs  auteurs  étant  d'avis  que  dans  ces  cas  il 
ne  s'agit  que  d'ophtalmie  mélasiatiquc,  qui  n'atteint  pas  son 
développement  complet,  parce  qu'avant  cela  le  malade  meurt 
de  seplicémie.  On  peut  être  d'accord  avec  eux  en  cela  qu'il  ne 
s'agit  pas  en  réalité  de  rctinite,  puisque  les  altérations,  que 
nous  allons  décrire,  n'ont  rien  d'inflammatoire;  mais  il  faut 
reconnaître  aussi  qu'il  existe  une  altération  spéciale  de  la  rétine 
qui  est  d'origine  septique,  sans  être  cependant  l'ophtalmie 
métastatique. 

Pour  mon  compte,  je  me  rappelle  avoir  observé  deux  fois 
ces  altérations  chez  des  individus  présentant  tous  les  symptômes 
d'une  infection  grave  indéfinie,  chez  lesquels  on  pouvait  craindre 
entre  autres  choses  la  tuberculose  aiguë.  La  marche  de  la 
maladie,  qni  aboutit  à  la  guérison  complète,  prouva  qu'il  s'agis- 
sait d'infection  grave,  qui  pouvait  cire  môme  une  septicémie, 
dont  on  ne  réussit  pas  à  déceler  le  point  de  départ. 

Du  reste,  cette  forme  ophtalmosco|)ique  n'est  pas  exclusive 
pour  la  septicémie.  On  peut  l'observer  aussi  pour  des  infections 
autres,  dans  la  pneumococcie,  par  exemple. 

A  l'ophtalmoscope  on  voit  des  taches  petites,  blanches,  qui 
peuvent  aussi  être  entourées  d'un  halo  rouge,  mais  qui  n'ont 
rien  à  voir  avec  les  hémorragies  qui,  indépendamment  de  ces 
formes,  peuvent  être  rencontrées  dans  d'autres  endroits. 

Greeff  et  Lilten  ont  étudié  ces  lâches  blanches  au  micro- 
scope et  ont  trouvé  qu'elles  existent  dans  la  couche  des  fibres 
nerveuses  vers  la  surface  interne.  L'exsudat  formé  délermine 
la  proéminence  vers  le  corps  vilré.  H  n'est  pas  possible  cepen- 
dant de  voir  la  plupart  de  ces  exsudations  et  d'en  reconnaître 
la  nature.  Dans  le  cas  de  Greef,  ce  fut  probablement  une  exsu- 
dation librineuse,  qui  a  fini  par  subir  la  dégénérescence  grais- 
seuse. Greeff  pense  qu'on  ne  trouve  pas  l'exsudation  à  l'examen 
microscopique,  parce  que  l'exsudat  a  été  dissous  par  l'alcool  et 
par  l'éther  pendant  les  manipulations  pour  la  préparation. 
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11°  Altéraiions  de  la  rétine  dans  le  béribéri. 

Kanler  avait  remarqué  avec  l'oplitalmoscope  chez  un  malade 
alteint  de  celle  maladie,  de  la  pâleur  et  du  brouillard  des 
papilles  du  nerf  oplique  ;  les  petits  vaisseaux  étaient  longés  par 
des  raies  blanches.  Il  put  pratiquer  l'examen  histologique  el 
trouva  qu'il  y  avait  dilatation  des  espaces  lymphatiques  péripa- 
pillaires,  et  encore  plus  des  espaces  intervaginaux  ;  il  y  avait 
également  de  l'œdème  dilTus  sur  loule  la  réline.  D'après  lui,  cet 
œdème  est  la  conséquence  de  l'hydrocéphalie  qui  accompagne 
le  béribéri. 

12°  Rétinite  paralytique. 

Colucci  aurait  démontré  quelle  peut  êire,  et  dans  quelques 
cas  même,  quelle  est  la  base  analomique  des  faits  qui  alleignenl 
la  fonction  visuelle  chez  les  paralytiques.  Il  décrit  trois  espèces 
principales  d'altérations  anatomiques  dans  la  réline  : 

1°  L'atrophie  primitive  des  éléments  nerveux  el  névrotiques  en 
général  de  la  réline,  indépendamment  de  toute  lésion  vascu- 
iaire  ;  la  dissémination  irrégulière  el  la  variété  de  lésions  des 
foyers  endoculaires,  entre  lesquels  on  trouve  des  portions  de 
rétine  tout  à  fait  bien  conservées. 

2"  Dans  une  seconde  forme  les  vaisseaux  sont  altérés;  on  y 
trouve  une  prolifération  extraordinaire  des  fibres  et  des  noyaux 
des  parois  des  vaisseaux,  qui  aboutit  à  leur  dilatation. 

3°  De  toutes  les  altérations,  la  plus  lente,  mais  aussi  la  plus 
régulière  dans  son  évolution,  c'est  la  dégénérescence  consécu- 
tive aux  altérations  des  centres  optiques;  ici,  par  conséquent, 
l'altération  ressemble  à  l'atrophie  descendante  du  nerf  optique; 
et  dans  la  réline,  aux  altérations  provoquées  par  la  section  du 
nerf  optique. 

13°  Décollement. 

Les  altérations  que  Randolpli  a  pu  observer  sont  :  dégéné- 
rescence étendue  des  couches  rétiniennes,  et  surtout  des  cônes 
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el  des  Ijùlonnels;  gonflemciil  des  libres  de  Millier,  des  vacuoles 
contenant  de  la  substance  albumineuse  dans  dilTérents  eiidroils 
et  surtout  dans  la  choroïde  et  dans  la  rétine  le  long  des  limiles 
du  décollement;  dégénérescence  fibrillaire  du  corps  vitré. 

Celle  dégénérescence  fibrillaire  du  corps  vilré  est  d"un  grand 
intérêt,  parce  (jue,  par  sa  présence  dans  tous  ou  presque  tous 
les  cas  de  décollement,  elle  plaide  en  faveur  de  la  lliéorie 
d'après  laquelle  le  décollement  de  la  rétine  aurail  sa  cause 
première  dans  des  altérations  du  corps  vilré.  Les  filamenls 
conneclivaux  vont  du  corps  vitré  à  la  face  interne  de  la  rétine, 
à  laquelle  adhèrent  aussi  quelquefois  les  procès  ciliaires. 

Le  liquide  sous-rélinien  est  séreux,  clair  el  renferme  de  la 
substance  albuminoïde  et  des  corpuscules  blancs  et  rouges,  du 
sang  avec  granulations  volumineuses,  des  cellules  grandes 
vésiculaires  avec  des  granulations  pigmeutaires  et  petils  noyaux, 
et  enfin  des  cellules  dégénérées  de  l'épilbélium  pigmenté.  On  y 
Irouve  aussi  des  gros  cristaux  de  cliolestérine.  Le  liquide  peut 
être  aussi  sanguinolent  ou  formé  de  sang  pur. 

Les  foyers  de  choroïdite,  circonscrits  ou  disséminés,  sont 
fréquents  dans  les  cas  d'infection  précéJant  le  décollemeni  ou 
dans  les  cas  de  myopie  forte. 

Comme  complicalions  il  peut  y  avoir  des  synécliies  posté- 
rieures et  la  cataracte  régressive. 

14°  Glioine. 

Nous  allons  entreprendre  en  ce  moment  une  élude  des  plus 
importantes,  si  elle  n'est  pas  même  la  plus  importante  dans  le 
domaine  de  l'histologie  pathologique  de  l'œil. 

Depuis  longtemps  on  parle  des  fungus  hemaiodes^  à'cncépha- 
loide  et  de  gliome  de  la  rétine  ;  mais  bien  que  la  science  se  soit 
enrichie  de  fails  du  plus  haut  intérêt,  l'histologie  du  gliome  de 
la  rétine  est  encore  loin  d'être  bien  précise,  et  la  pathogénie 
n'en  est  pas  mieux  connue  aujourd'hui  qu'il  y  a  plusieurs  années. 

J'aborde  cette  étude  par  l'exposition  d'observations  person- 
nelles. 

Observation  1.  —  La  petite  F...,  âgée  d'un  peu  plus  de 
un  an,  n'a  dans  sa  famille  aucune  hérédité  morbide.  Lorsque 
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je  vis  l'enfant  pour  la  première  fois,  il  y  a  environ  douze  ans,  le 
père  et  la  mère  étaient  en  très  bonne  santé,  et  aucun  des  nom- 
breux enfants,  celle-ci  comprise,  n'avait  jamais  eu  de  maladie 
imporlante.  La  petile  me  fut  amenée  parce  que,  lorsqu'elle 
avait  la  figure  tournée  vers  la  lumière,  la  pupille  de  l'œil  droit 
donnait  un  reflet  étrange.  Le  père  et  la  mère  n'étaient  pas  à 
même  de  préciser  l'époque  du  début  de  la  maladie,  s'en  étant 
aperçus  par  hasard  lorsque  le  reflet  de  la  pupille  était  déjà 
très  évident. 

L'enfant  ne  se  plaignait  d'aucune  souffrance;  mais  lorsqu'on 
fermait  son  œil  gauche,  on  s'apercevait  facilement  qu'elle  ne 
voyait  pas. 

La  tension  de  l'œil  était  bonne,  la  réaction  de  la  pupille  de 
l'œil  malade  à  la  lumière  directe  était  lenle  et  limitée. 

L'examen  avec  l'opbtalmoscope  nous  fit  reconnaître  les 
détails  suivants  : 

La  partie  postérieure  du  fond  de  l'œil  était  occupée  par  une 
masse  de  couleur  blanc  jaunâtre  opaque,  qui  empêchait  de 
voir  la  papille.  Sur  la  surface  de  celte  masse  de  nouvelle  forma- 
lion  on  apercevait  quelques  vaisseaux  serpigineux  et  de  calibre 
irrégulier.  Dans  quelques  endroils  plusieurs  de  ces  vaisseaux 
serrés  enlre  eux  m'en  imposèrent  pour  des  hémorragies. 

De  la  surface  de  la  masse  on  voyait  par  ci  par  là  pousser 
dans  le  corps  vitré  de  petits  prolongements  en  forme  de  flocons 
de  neige. 

La  rétine  en  deçà  de  la  masse  néoplasique  était  décollée  en 
plusieurs  endroits. 

Je  conseillai  l'énucléalion,  qui  ne  fut  pas  acceptée,  des  con- 
frères ayant  été  d'avis  contraire. 

L'enfant  me  fut  amenée  de  nouveau  après  six  mois,  parce  que 
mes  confrères,  maintenant,  étaient  tous  d'accord  sur  la  néces- 
sité d'une  énucléation. 

Les  conditions  dans  lesquelles  se  trouvaill'œil  n'étaient  plus 
les  mêmes.  L'iris  était  poussé  contre  la  face  postérieure  de  la 
cornée;  la  pupille  était  immobile,  elle  renvoyait  un  reflet  jaune 
chrome  et  présentait  des  taches  rougeâtres.  La  conjonctive 
bulbaire  était  fort  injectée  de  sang,  et  l'injection  périkératique 
était  particulièrement  intense.  L'œil  avaitla  dureté  pierreuse. 
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L'enfant  avait  maigri,  ne  pouvant  se  nourrir  ni  dormir,  à 
cause  des  souffrances  qui  venaient  de  cet  œil.  Je  procédai  à 
Ténucléalion,  poussant  le  plus  loin  possible  la  section  du  nerf 
optique. 

L'œil  était  très  allongé  en  forme  d'œuf.  Il  fut  fixé  immédia- 
tement dans  du  sublimé  et,  après  durcissement,  je  le  coupai  en 
deux  parties  suivant  un  plan  qui  comprenait  Taxe  anléro-pos- 
térieur.  Il  n'y  avait  plus  rien  dans  l'œil,  ni  de  l'bumeur  aqueuse, 
ni  du  corps  vitré  ;  tout  était  farci  par  la  masse  néoplasique, 
que  je  ne  pourrais  mieux  comparer  qu'à  du  fromage  frais.  La 
sclérotique  étail  amincie. 

Examen  /nicrosroptr/iœ.  — Je  ne  puis  rien  dire  de  l'hislologie 
de  la  tumeur  (jui  remplissait  complèiement  cet  œil  qui  ne  soit 
pas  connu  déjà  par  la  description  des  gliomes  de  la  réline.  La 
néoplasie  était  formée  de  cellules  rondes  conglomérées,  ayant 
un  gros  noyau  et  très  peu  de  protoplasme,  et  ne  laissait  voir 
nulle  part  une  substance  intercellulaire  quelconque. 

Ce  que  j'ai  pu  voir  avec  la  plus  grande  évidence,  c'est  la  pro- 
pagation de  la  tumeur  le  long  de  la  gaine  périvasculaire  des 
vaisseaux  centraux,  les  gaines  du  nerf  optique  el  les  gaines 
périvasculaires  des  vaisseaux  qui  traversent  la  sclérotique. 

Tout  était  détruit  par  la  tumeur,  el  on  ne  pouvait  plus  recon- 
naître ni  la  choroïde,  ni  le  corps  ciliaire. 

Obs.  II.  —  Petite  fille.  M...  T.  C,  âgée  de  deux  ans  et 
demi.  Le  \)kre  et  la  mère  en  état  de  parfaite  santé.  Aucune 
maladie  héréditaire  dans  leur  famille.  Une  petite  sœur  de 
la  malade  est  très  robuste.  La  petite  M...  est  l'image  de  la 
vigueur  et  de  la  beauté,  de  caractère  vif  et  gai.  Il  y  a  quelques 
jours,  une  amie  de  la  famille,  qui  a  perdu  sa  sœur  par  gliome 
de  la  réline,  fut  impressionnée  par  le  reflet  jaunâtre  qui  venait 
de  l'œil  droit  de  l'enfant,  lorsqu'elle  regardait  la  lumière, 
reflet  qui  lui  rappelait  les  premiers  symptômes  présentés  par 
sa  sœur.  Ce  fut  seulement  pour  céder  aux  insistances  de  cette 
dame,  que  les  parents  de  la  petite  M...,  qui  étaient  bien  loin  de 
penser  que  leur  enfant  avait  une  maladie  quelconque,  se  déci- 
dèrent à  m'amener  celle-ci. 

L'œil  droit  de  l'enfant  était  très  légèrement  strabique,  et  la 
pupille  donnait  le  reflet  de  l'œil  de  chat.  iMais  cet  œ'il  était 
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bien  loin  d'être  amaurotique,  son  champ  visuel  pris  avec  la 
main  semblait  normal  et  l'enfant  pouvait  voir  des  objels,  même 
petits,  à  des  distances  relativement  grandes.  La  tension  de 
l'œil  et  la  réaction  des  pupilles  étaient  normales. 

A  l'examen  ophialmoscopique  on  reçoit  du  fond  de  l'œil  un 
reflet  de  couleur  blanc  de  coton,  donné  par  une  masse  qui 
occupe  la  moitié  inlerne  de  la  cavité  oculaire.  Kegardant  avec 
attention  celle  masse,  qui  a  non  seulement  la  couleur,  mais 
aussi  l'aspect  du  colon,  on  voit  surloul  dans  ses  limiles  infé- 
rieures des  vaisseaux  de  nouvelle  formation,  assez  nom- 
breux et  très  serrés  entre  eux,  formant  une  espèce  de  flam- 
mèche, qui  se  dirige  de  la  périphérie  vers  le  centre  de  la 
néoplasie. 

Faisant  déplacer  le  bulbe  dans  des  directions  différentes  pour 
en  examiner  toute  la  cavité,  on  se  rend  ainsi  compte  que  la 
néoplasie  ne  jouit  d'aucun  mouvement,  mais  on  aperçoit  alors 
sur  sa  surface  des  points  de  couleur  terne  d'ardoise. 

Par  sa  portion  inférieure  la  tumeur  forme  une  encoche  en  V 
tournée  en  haut,  remplie  de  substance  qui  donne  l'apparence 
d'une  agglomération  de  petits  flocons  de  neige,  qui  se  remuent 
un  peu  lors  des  mouvements  de  l'œil.  D'autres  flocons  sem- 
blables à  ceux-ci  flottent  à  la  limite  opposée  de  la  tumeur. 

En  regardant  les  autres  parties  de  la  cavité,  qui  donne  encore 
le  reflet  rouge  du  fond  de  l'œil  normal,  on  voit  des  taches, 
quelques-unes  très  petites  donnant  le  retlel  de  la  cholestérine, 
d'autres  grandes,  rondes  ou  ovoïdes  donnent  l'aspect  du  coton. 

Une  de  ces  taches  a  presque  la  grosseur  de  la  papille  du 
nerf  optique. 

Les  artères  ont  leur  calibre  quelque  peu  dilaté,  et  quel- 
ques-unes sont  entourées  d'un  halo  de  couleur  d'ardoise  légère 
comme  une  nébuleuse. 

Mon  diagnostic  fut  :  gliome  de  la  rétine,  et  je  conseiflai 
l'énucléalion  immédiate,  qui  fut  acceptée  et  pratiquée  deux 
jours  après  la  première  visite. 

Pour  donner  à  la  famille  une  satisfaction,  qui  n'était  que  Irop 
naturelle,  l'œil  fut  ouvert  immédiatement  après  l'énucléalion. 
Le  diagnostic  fut  confirmé  dans  tous  ces  détails,  et  on  put  alors 
reconnaître  que  les  petits  corpuscules,  qu'on  avait  vu  s'agiter 
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dans  le  corps  vitré,  tenaieiil  à  la  masse  de  la  tumeur  par  des 
filaments  extrêmement  minces. 

Le  corps  vitré,  qui  n'était  pas  détruit,  occupait  les  3/5  de  la 
cavité  oculaire.  Cela  veut  dire  aussi  que  le  volume  de  la  tumeur 
était  encore  restreint.  La  consistance  du  corps  vitré  était  nor- 
male, mais  il  était  trouble  un  peu  partout. 

La  section  du  nerf  oplif[ue  et  ses  dimeusions  ne  faisaient 
rien  soupçonner  d'anormal  dans  ce  cordon  nerveux. 

Malheureusement  l'œil  fut  mis  à  durcir,  ainsi  qu'on  le  fait 
presqu(;  toujours  dans  ma  clinique,  dans  une  solution  de  for- 
maline,  car  je  n'avais  pas  pensé  à  douner  ordre  pour  qu'on  le 
mît  dans  un  liquide  lixateur  qui  ne  m'empêcherait  pas  de  faire 
surxe  néoplasme  une  étude  des  questions  actuelles. 

De  la  solution  de  formaline  l'œil  a  été  passé  par  les  alcools 
successifs,  et  des  pai'lies,  prises  dans  des  endroits  difl'érents, 
ont  élé  incluses  en  paraffine. 

Examen  microscopique.  —  La  tumeur  est  formée  des  éléments 
propres  du  gliome  de  la  rétine.  Ces  cellules  sont  ici  disposées 
presque  toutes  en  forme  de  mamelons  autour  d'espaces  ronds, 
qu'on  reconnaît  facilement  pour  des  vaisseaux  sanguins  à  leur 
paroi  endotliéliale  et  à  leur  contenu. 

Là  où  la  néoplasie  est  tout  à  fait  à  son  début,  elle  existe 
tantôt  dans  les  couches  des  grains  externes,  tantôt  dans  celles 
des  grains  internes.  Dans  quelques  endroits  les  deux  couches 
se  confondent,  la  couche  réticulaire  qui  se  trouve  entre  elles 
ayant  disparu. 

Les  couches  des  cellules  ganglionnaires  et  des  fibres  du  nerf 
optique  sont  épaissies  à  cause  de  l'œdème.  Dans  les  endroits 
où  la  néoplasie  commence  à  peine,  la  choroïde  et  l'épithélium 
pigmentés  sont  assez  bien  conservés. 

Je  tiens  à  faire  remarquer  que  làoùla  tumeur  est  à  son  début 
on  ne  rencontre  pas  des  manchons  cellulaires  autour  des  vais- 
seaux. On  dirait  que  cette  disposition  suit  la  nouvelle  forma- 
tion de  vaisseaux.  Il  est  hors  de  doute  que  dans  le  point  A  de 
la  planche  W^Ill,  la  néoplasie  a  commencé  à  pousser  à  la 
périphérie  de  la  papille  dans  la  couche  des  fibres  nerveuses. 

Obs.  m.  —  Elle  appartient  à  mon  cher  ami  le  D'  Bribosia 
fils,  de  Nadmur,  qui  l'a  publiée  en  1902. 
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L'examen  histologique  de  la  pièce  a  été  fait  par  le  D'  Van 
Duyse,  et  je  dois  à  l'obligeance  de  ces  deux  confrères  la  préjia- 
ration,  d'une  clarté  surprenante,  qui  est  dessinée  dans  la 
planche  XVII. 

Ce  qui  s'est  présenté  dans  nos  examens  n'est  pas  tout  ce  qui 
a  été  indiqué  par  différents  auteurs  à  propos  du  gliome  de  la 
rétine,  et  il  faut  que  nous  prenions  connaissance  de  ces  faits, 
pour  qu'il  nous  soit  possible  de  jeter  un  coup  d'œil  sur  le 
problème  encore  très  confus  du  gliome  de  la  rétine  et  de  faire 
connaître  notre  manière  de  penser. 

On  verra  que  pour  celte  maladie,  trop  d'apparences  ont  été 
prises  pour  des  réalités,  et  que  même  on  a  pris  pour  gliome 
des  tumeurs  qui  n'en  sont  point,  formant  ainsi  des  confusions 
dont  il  ne  sera  pas  facile  de  sortir. 

Mais  procédons  par  ordre,  en  commençant  par  les  consta- 
tations les  plus  intéressantes  dans  celte  discussion,  qui  regarde 
non  seulement  les  ophtalmologistes,  mais  aussi  la  neuro- 
pathologie. 

Le  gliome  a  été  décrit  assez  longtemps  comme  une  tumeur 
formée  d'un  ensemble  de  cellules  embryonnaires  caractérisées 
par  leur  grand  noyau,  et  par  la  quantité  très  restreinle  du 
protoplasme.  Ces  cellules  sont  entassées  sans  substance  inler- 
cellulaire  ou  cimentées  par  une  substance  intercellulaire  à 
peine  appréciable.  A  cette  description  correspondait  la  déno- 
mination de  sarcome  parvicellulaire,  quia  été  en  effet  appliquée 
au  gliome. 

Mais  la  clinique  avait  déjà  dit  que  la  marche  n'est  pas  la 
même  pour  toutes  les  tumeurs  considérées  comme  des  gliomes 
de  la  réline,  et  des  dilîérences  de  structure  ont  pu  être  saisies 
au  fur  et  à  mesure  qu'on  a  fait  des  progrès  dans  la  technique 
histologique.  Ce  sont  ces  ditîérences  déstructure  qu'on  cherche 
à  mettre  aujourd'hui  en  rapport  avec  les  différences  cliniques. 

Quelques-uns  des  progrès  dans  l'examen  histologique  ont 
été  constatés  dans  nos  observations  personnelles.  Tels 
sont  les  manchons  cellulaires,  que  surtout  dans  le  cas 
de  Bribosia,  on  voit  autour  de  plusieurs  vaisseaux  sanguins, 
Wintersieiner  a  indiqué  d'autres  rosettes  dans  le  gliome,  for- 
mées par  des  cellules  de  nature  épithéliale  et  rangées  radia- 
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lement  ;  dans  ces  rosettes  le  centre  n'est  pas  occupé  par 
des  corpuscules  sanguins,  mais  vide.  On  serait  porté  à  penser 
que  ce  sont  des  sections  de  globes  creux  ayant  la  paroi  faile 
par  ces  cellules  épithéliales. 

On  trouve  également  autour  des  vaisseaux  sanguins  d'autres 
agglomérations  cellulaires,  qui  ne  diffèrent  en  rien  de  l'infil- 
tralion  cellulaire  périvasculairc  ordinaire. 

On  a  trouvé  aussi  des  cavilés  limitées  par  une  membrane 
très  mince  dont  partent  des  filaments  en  forme  de  réseau,  qui 
portent  des  noyaux.  Celles-ci  sont  plus  fréquentes  près  des 
points  où  la  formation  gliomaleuse  dans  la  i-éline  est  à  son 
débul. 

Scaffidi,  qui  a  iudi([ué  ces  cavités,  dit  qu'à  un  fort  grossisse- 
ment, on  voit  que  la  membrane  est  anhiste,  et  ressemble  par 
sa  coloration  à  la  limitanle  externe  de  la  réliue.  Les  fibrilles 
s'en  détacbent  comme  les  rayons  du  centre  d'une  roue,  et 
donnent  des  ramifications  secondaires  très  minces.  Le  long 
des  fibrilles  les  noyaux  sont  ovoïdes,  petits,  pareils  à  ceux 
qu'on  trouve  sur  les  fibres  radiaires  de  Millier.  Scaffidi  pense 
que  ces  formations  viennent  de  la  membrane  limitanle  externe, 
parce  qu'on  voil  quelquefois  des  nodules  de  la  tumeur-  appa- 
raître à  petite  distance  et  renfermer  un  segment  de  rétine 
normale.  Pour  la  prolifération  latérale^  ils  tendent  à  se  ren- 
contrer et  se  réunir,  se  replient  et  forment  ces  cavités.  Les 
choses  étant  ainsi,  tandis  que  la  limitante  externe  forme  un 
anneau,  ainsi  que  cela  apparaît  dans  les  coupes,  les  fibres 
radiaires  normales  qui  s'insèrent  sur  elle  se  disposent  radiai- 
rement  et  donnent  lieu  ù  la  formation  décrite. 

Tandis  qu'on  a  généralement  admis  que  le  gliome  n'a  pas 
une  substance  intercellulaire,  Greefî  aurait  pu  démontrer  qu'il  y 
a  dans  cette  tumeur  une  glia  tout  à  fait  comme  pour  la  sub- 
stance cérébrale,  et  il  l'aurait  démontré  premièrement  par  les 
imprégnations  avec  la  métbode  de  Golgi. 

L'iuduence  de  ces  nouvelles  découvertes  sur  la  manière  d'en- 
visager le  gliome  et  surtout  sur  son  mode  de  patliogénie  a  été 
fort  bien  exposée  dans  un  travail  d'un  grand  intérêt  publié  tout 
récemment  par  Scaffidi,  élève  du  i)rofesseur  Bignami,  de 
l'Université  de  Uome.  Je  m'en  sers  avec  plaisir  et  avec  la  certi- 
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tude  que  je  rends  service  aux  lecteurs  qui  s'intéressent  à  cette 
élude  dont  l'importance  augmente  de  jour  en  jour. 

Les  faits  observés  ont  donné  naissance  à  plusieurs  théories 
sur  la  genèse  du  gliome. 

Eisenlolir  a  pensé  que  de  quelques-uns  des  vaisseaux  qui 
sont  à  la  périphérie  du  corps  vitré  à  la  période  embryonnaire 
partiraient  des  branches  pour  la  rétine,  qui  s'anastomoseraient 
avec  d'autres  venant  de  l'artère  centrale  de  la  réline.  Les  cel- 
lules mésodermiques  du  corps  vitré,  qui  ordinairement  dispa- 
raissent, resteraient  en  tout  ou  en  partie  après  la  naissance, 
et  se  porteraient  sur  la  rétine  suivant  ces  anastomoses  arté- 
rielles. Ce  sont  ces  cellules  qui  donneraienl  lieu  à  la  formation 
du  gliome. 

A  l'appui  de  sa  thèse,  Eisenlohr  porterait  l'origine  dislale  de 
la  tumeur  à  la  partie  antérieure  de  la  rétine,  où  précisément  ont 
lieu  ces  anastomoses.  Le  gliome  est  rare,  dit-il,  parce  que  ces 
anastomoses  sont  rares. 

La  disparition  de  ces  cellules  peut  tarder  quelquefois  et  cela 
donne  raison  des  cas  de  gliome  ayant  débuté  après  la  vie 
intra-utérine. 

Suivantla  théorie  d'Eisenlohr  le  gliome  est  encore  une  tumeur 
d'origine  mésodermique,  et  en  réalité  il  n'était  pas  besoin  d'un 
si  grand  artifice  pour  trouver  dans  la  rétine  des  éléments  con- 
nectivaux,  dont  la  prolifération  donnerait  la  formation  de  cette 
néoplasie. 

Dans  la  rétine,  en  effel,  des  éléments  connectivaux  sont  in- 
troduits parles  vaisseaux  bien  que  ceux-ci  soient  indépendants 
du  corps  vitré. 

Unenouvelle  époque  pour  la  patliogénie  du  gliome  commence 
avec  les  théories  d'après  lesquelles  le  gliomen'est  pas  une  tumeur 
d'origine  mésodermique,  mais  eclodermique.  Les  éludes  de 
Greetf  ont  poussé  surtout  vers  celle  direction.  11  a  pu  en  effet 
imprégner  même  dans  le  centre  des  nodules  de  gliome  des  cel- 
lules degliaetdes  cellules  ganglionnaires  de  différentes  formes. 
11  a  proposé,  à  la  suite  de  ces  découvertes,  de  considérer  le 
gliome  comme  un  neurogliome  ganglionnaire. 

Wintersleiner,  qui  a  signalé  la  disposilion  des  cellules  en 
rosettes,  donne  à  cette  disposition  une  importance  extraordi- 
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naire.  Et  en  effet  il  a  pu  les  constater  avec  une  fréquence  frap- 
pante :  13  fois  sur  31  cas. 

Sur  ces  formes  Cirincioneet  Steinhaus  ont  arrête  leur  atten- 
tion. 

D'après  Wintersteiner,  les  cellules  dont  se  composent  ces 
rosettes  viendraient  du  périnèvre  primitif  et  le  gliome  serait  un 
neuro-épithéliome  qui  se  développerait  toujours  aux  dépens 
de  la  couche  granulaire  exierne.  Les  cellules  qui  forment  les 
roselles  seraient  des  équivalenis  des  côues  et  des  bâtonnets, 
ou  même  des  cônes  et  des  bâtonnets  resiés  à  une  forme  initiale 
de  leur  développemeni . 

La  connaissance  de  ces  rosettes,  que,  je  le  répèle,  on  ne  doit 
|)as  confondre  avec  les  manchons  périvasculaires,  a  été  com- 
plétée par  Steinhaus.  Par  des  coupes  en  série  il  aurait  Irouvé 
que  ces  rosettes  sont  des  sections  d'une  sphère  creuse.  Il  aurait 
rencontré  aussi  des  sphères  pleines  renfermant  des  éléments 
cellulaires,  que  Steinhaus  n'aurait  pas  su  définir.  Ces  cellules 
qui  sont  cylindriques  avec  un  noyau  à  leur  base,  se  disposeraient 
sur  une  couche,  qui  serait  analogue  à  la  limitante  exierne  de 
la  rétine.  Le  détail  de  Wintersteiner  est  à  prendre  en  considé- 
ration. r)'a|)rès  celui-ci,  dans  la  cavité  des  rosettes  au  delà  de 
la  limitante  externe  il  y  aurait  un  prolongement  de  struclure 
assez  mal  détinie,  qui  serait  l'équivalent  du  diverticulum  externe 
des  cônes  et  des  bâtonnets. 

D'après  Steinliaus,  les  sphères  creuses  se  formeraient  au  com- 
mencement du  développement  du  gliome  venant  de  cellules 
épilliéliales  restées  sans  ditï'érenciation  dans  la  rétine. 

Plus  tard,  grâce  au  développement  ultérieur  de  la  néoplasie, 
les  cellules  perdraient  de  plus  en  plus  leurs  caractères  de  cel- 
lules épitliéliales  et  se  Irausf'jrmeraient  en  cellules  de  glia. 

Une  partie  des  cellules  épitbéliales  pourrait  ce|)eiidant  garder 
ses  caractères,  et  dans  ce  cas  on  aurait  alors  la  [irésence  de 
formes  é|)ithèliales  même  dans  les  périodes  avancées  de  la  ma- 
ladie. Ouclquefois  pourrait  aussi  avoir  lieu  la  transformation  en 
cellules  gbmglionnaires.  <Juand  la  tumeur  aura  perdu  complè- 
tement son  caractère  épithélial,  elle  se  développera  comme 
gliome  pur. 

Axenfeld  croit  pouvoir  concilier  les  opinions  en  admettant 
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comme  possible  que  des  cellules  embryonnaires  indifférentes 
dans  la  rétine  peuvent  donner  naissance  à  des  formations  en 
rosettes,  formations  de  nature  exclusivement  neuro-épiihéliale 
ou  à  des  cellules  de  glia  et  à  des  cellules  nerveuses  en  même 
temps. 

Selon  la  direction  différente  que  prennent  les  éléments  épi- 
théliaux  primitifs  dans  le  développement  ultérieur  de  la  tumeur 
on  pourra  arriver  à  un  gliome  pur  ou  à  un  neuro-épilliéliome. 

Après  avoir  ainsi  exposé  les  tbéories,  voyons  les  objections 
dont  elles  sont  susceptibles. 

Suivant  toujours Scaffidi  dansée  raisonnement,  disons  que  la 
base  de  l'interprétation  d'Eisenlohr  n'est  pas  solide,  parce  quela 
circulation  vitréo-rétinienne  est  contredite  par  des  études  ana- 
tomiques  très  sérieuses.  ïornatola  a  démontré  que  le  corps 
vitré  ne  vient  pas  du  mésoderme,  mais  il  est  le  produit  de  sé- 
crétion de  quelques  éléments  de  la  ré ti ne.  Vasari,  qui  a  approfondi 
l'élude  delà  circulation  oculaire,  n'a  jamais  trouvé  les  anasto- 
moses indiquées  par  Eisenlohr,  et  il  a  aussi  démontré  que  les 
vaisseaux  du  corps  vitré  s'atrophient,  lorsqu'on  commence  à 
voir  ceux  de  la  rétine. 

Outre  cet  écueil  d'anatomie,  la  tbéorie  d'Eisenlohr  se  bute 
encore  contre  un  écueil  clinique. 

On  ne  comprend  pas  en  effet  comment  Eisenlohr  ait  pu  affir- 
mer que  le  gliome  débute  toujours  dans  la  portion  antérieure 
de  larétine.  Pour  ne  parler  que  des  observations  que  j'ai  trans- 
crites ici,  dans  le  cas  de  la  petite  M...  T.  C,  aussibien  quedans 
celui  de  Bribosia,  qui  pour  ce  détail  sont  tout  à  fait  probants, 
parce  que  la  maladie  était  à  une  période  peu  avancée,  la  portion 
antérieure  de  la  réline  était  absolument  libre  de  la  production 
morbide.  D'après  Wintersteiner,  sur  une  statistique  de  65  cas  la 
tumeur  avait  débuté  précisément  dans  des  parties  de  la  rétine 
où  Eisenlohr  n'a  pas  mis  l'existence  de  ses  anastomoses. 

Du  reste  nous  pouvons  dire  avec  Van  Duyse,  Lagrange  et 
Scaffidi:  est-il  nécessaire  d'avoir  recours  à  un  tel  artifice  pour 
se  rendre  compte  de  la  présence  d'éléments  connectivaux  ca- 
pables de  proliférer  dans  larétine,  oii  des  éléments  connectivaux 
sont  portés  directement  par  ses  vaisseaux  qui  sont  indépendants 
des  vaisseaux  du  corps  vitré  ? 


GLIOME. 


185 


La  théorie  de  Greeiï  ne  peut  être  facilement  contredite,  parce 
qu'il  apporte  à  son  appui  des  faits  nouveaux  qui  ne  peuvent  |)as 
être  aisément  contredits.  Si  à  cela  on  ajoute  que  le  gliome  est 
heureusement  une  maladie  peu  commune,  on  comprendra  qu'il 
devra  encore  s'écouler  bien  du  temps  avant  que  la  théorie  de 
Greeff  puisse  être  mise  sérieusement  en  discussion. 

Je  dis  la  théorie  et  non  les  faits,  car  on  n'est  aucunement 
autorisé  à  mettre  en  doute  les  assertions  d'une  personne  dont 
la  sincérité  et  la  compétence  sont  supérieures  à  toute  critique. 
Mais  dès  à  présent  on  peut  penser  que  ces  faits  ne  suffisent  pas 
pour  faire  admettre  que  tout  gliome  de  la  rétine  est  un  neuro- 
gliome  ganglionnaire,  ainsi  que  la  présence  de  cellules  épithé- 
liales  ne  peut  pas  suffire  dans  une  tumeur  pour  le  diagnostic 
d'épithéliome.  Quoi  d'étonnant  à  cela,  qu'une  tumeur,  même 
d'origine  mésodermique,  se  développant  dans  un  milieu  nerveux 
renferme  des  cellules  de  glia  ou  ganglionnaires?  Car  GreetV  n'a 
jamais  affirmé  que  dans  ses  observations  positives  ces  éléments 
formaient  la  partie  principale  de  la  tumeur. 

Outre  ces  réflexions  d'ordre  général,  il  faut  ajouter  que  quel- 
ques observations  de  Greeff  ont  été  négatives  pour  d'autres 
auteurs.  Slarck  et  Cirincione  ont  trouvé  quelques  cellules  de 
glia  seulement  entre  la  tumeur  et  la  rétine;  Scaifidi  n'eu  a 
jamais  trouvé.  Ces  résultats  prouvent  tout  au  moins  que  la  pré- 
sence de  ces  éléments  n'est  jias  un  fait  constant  dans  le  gliome 
et  aussi  que  lorsqu'ils  y  sont  ils  ne  font  de  la  uéoplasie  qu'une 
partie  tout  à  fait  accidentelle. 

Pour  la  théorie  de  Wintersteiner  il  faudrait  pouvoir  prévoir, 
dit  à  propos  Scaftidi,  que  les  éléments  des  l'osettes  sont  en 
réalité  les  équivalents  de  cônes  et  bâtonnets.  Or  la  disposition 
tout  à  fait  schématique  donnée  par  Wintersteiner  a  été  con- 
tredite |)ar  d'autres.  Cirincione,  en  efîet,  ne  trouva  pas  la 
membrane  limitante,  et  trouva  des  éléments  épitliéliaux  sem- 
blables qui  n'avaient  pas  l'arrangement  en  rosettes,  mais  en 
palissades. 

Scatfidi  a  vu  des  rosettes  incomplètes  sans  aucune  limitante. 

Girgsgberg  a  vu  des  rosettes  faites  de  cellules  qui  n'étaient  pas 
cylintlriques,  mais  cubiques,  et  la  membrane  limitante  que 
Wintersteiner  a  décrite  à  la  surface  interne  des  sphères,  ne  serait 
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pour  cet  auteur  aulre  chose  qu'un  épaississementque  prend  sur 
le  côté  le  protoplasme  des  cellules. 

La  théorie  d'Axenfeld  et  de  Steinliaus  est  le  corollaire  des 
études  du  gliome  du  système  nerveux  central.  Stricher  a  trouvé 
au  milieu  d'un  gliome  du  cerveau  des  petites  outres  tapissées 
d'épithélium,  pareil  en  tout  à  celui  qui  tapisse  les  parois  des 
ventricules  latéraux.  Celte  constalalion  a  été  répétée  souvent  et 
on  a  décrit  un  grand  nomhre  de  gliomes  qui  se  sont  développés 
autour  de  ces  petites  outres  tapissées  d'épithélium.  Rien  n'est 
plus  facile  à  imaginer  que  la  dépendance  de  ces  outres  des  ven- 
tricules latéraux,  dont  elles  seraient  des  gemmations,  des  diver- 
ticules  ayant  pris  naissance  pendant  le  développement  du  cer- 
veau, et  qui,  dans  la  suite,  se  seraient  détachées  de  leur 
matrice.  D'après  Stricher,  ces  aherrations  seraient  le  noyau 
de  la  lormation  des  gliomes  qui  finissent  par  les  séquestrer. 
Scaffidi  fait  remarquer  très  à  propos  que  les  résultats  de  la 
neuropathologie  ne  peuvent  pas  être  appliqués  tout  bonne- 
ment aux  gliomes  de  la  rétine,  parce  que,  pour  les  gliomes 
du  cerveau,  personne  ne  met  en  doute  la  nature  épithéliale  des 
petites  outres,  et  la  nature  purement  gliomateuse  de  la  néo- 
plasie,  tandis  que,  pour  les  gliomes  de  la  rétine,  tout  est  encore 
à  prouver.  Je  puis  ajouter  que  tout  fait  penser  jusqu'à  présent 
que  les  éléments  sur  lesquels  on  a  voulu  baser  la  théorie 
neuro-épithéliale  du  gliome  de  la  rétine  n'ont,  pour  le 
moment,  que  la  signification  et  la  valeur  de  faits  absolument 
accidentels. 

D'après  la  théorie  conciliante  d'Axenfeld,  la  présence  de  ces 
éléments  dans  le  gliome  de  la  rétine  devrait  être  la  règle.  Mais, 
dit  ScalTidi,  ou  bien  dans  la  rétine  il  y  a  des  tumeurs  de  plu- 
sieurs origines,  ou  bien  la  théorie  d'Axenfeld  n'est  pas 
exacte. 

Mais  il  y  a  plus.  Ces  éléments,  dont  la  présence  dans  le 
gliome  n'est  pas  constante  et  qui,  par  conséquent,  ne  peuvent 
pas  désigner  leur  nature,  se  trouvent  également  là  où  certai- 
nement le  gliome  n'existe  pas ,  par  exemple,  dans  des 
microphtalmos. 

Après  celte  critique  ScatTidi  entre  dans  la  partie  originale  de 
son  travail,  que  nous  résumons. 
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Dans  le  système  nerveux  central  el,  |)ar  conséquent,  aussi 
dans  la  réline,  existe-t-il  un  tissu  de  soutien  qui  ait  une  autre 
origine  que  celle  de  la  névroglie  ?  Les  opinions  ne  sont  pas 
concordantes.  Quelques  auteurs  adnieltenl  l'origine  épiblas- 
tique  de  la  glia  ;  pour  d'autres,  c'est  l'origine  épiblastique  et 
mésoblastique  en  même  temps.  Mais  on  attend  encore  une 
démonstration  sure  de  l'existence  de  la  glia  mésodermique. 
Boherston  aurait  réussi  à  imprégner  des  cellules  qui  seraient 
tout  à  l'ait  dilVérentes  de  colles  de  la  névroglie,  et  qui,  pour 
lui,  viennent  du  mésoderme.  Il  les  appelle  mésoglie.  Mais  per- 
sonne n'a  confirmé  leur  existence.  Fraynette  et  Capobianco, 
pnr  leurs  recherches  faites  dans  le  lahoraloire  du  professeur 
Paladino,  ontmishorsde  d(nite  la  participation  du  mésencliyme 
à  la  l'ormation  du  tissu  de  soutien  dans  les  organes  nerveux 
centraux  et,  par  conséquent,  aussi  dans  la  rétine.  En  rapport 
avec  les  deux  espèces  de  glia  on  aurai!  le  ncurogliorne,  prolile- 
ration  de  la  glia,  et  le  mésogliome,  prolifération  des  éléments 
de  soutien  d'origine  mésodermique.  A  cette  seconde  espèce 
appartiendraient  les  gliomes  de  mauvaise  nature  ou  gliosar- 
comes  ou  gliomes  embryonnaires. 

Prenant  bien  en  considération  tout  ce  qu'on  a  pensé,  surtout 
aux  temps  derniers,  sur  l'ontogénèse  du  gliome,  on  peut  atlir- 
mer  que  la  discussion  est  entretenue  par  le  fait  clini(pie,  abso- 
lument certain  qu'il  y  a  des  tumeurs  ayant  tous  les  caractères 
des  gliomes  qui  n'ont  pas  la  marche  futaie,  qu'ont  d'autres 
tumeurs,  en  apparence  de  môme  nature. 

Je  parle  de  tumeurs  qui  ont  les  apparences  du  gliome,  parce 
que  je  ne  pourrais  pus  admettre,  pour  le  moment,  que  la  diffé- 
rence entre  les  gliomes  soit  précisémeni  celle  que  donne 
Scaffidi.  Pour  lui,  en  effet,  le  gliome  d'origine  neuroglique 
ne  serait  pas  autre  chose  que  la  maladie  connue  jusqu'à 
présent  sous  le  nom  de  rétinile  proliférante,  décrite  par  Man/. 
Cela  ne  peut  pas  être  admis  jusqu'à  présent.  La  réiinite  proli- 
féranle  est  la  conséquence  d'hémorragies,  nous  l'avons  vu  déjà. 

Je  ne  veux  pas  dire  par  cela  que  des  recherches  ultérieures 
ne  viendront  pas  prouver  que  Scaffidi  n'a  pas  eu  tort  dans  son 
appréciation,  et  que  la  rétinite  proliférante  est  en  réalilé  une 
vraie  formation  venant  de  la  névroglie.  Cela  pourrait  être 
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même  d'accord  avec  la  constatation  clinique  ;  car  rien  ne  s'op- 
poserait à  penser  que  l'hémorragie  ait  pu  êlre  une  poussée  à 
la  prolifération  donnée  à  la  glia  épiblastique  qu'on  suppose  dans 
la  rétine.  Et  d'un  autre  côté  on  peut  aussi  penser  que  les  hémor- 
ragies constalées  en  même  temps  que  la  rétinite  proliférante 
n'autorisent  pas  à  admettre  la  dépendance  directe  de  cette  réti- 
nite avec  les  hémorragies,  parce  que  nous  ne  possédons  pas 
d'arguments  positifs  pour  conclure  que  l'hémorragie  soit  plutôt 
la  conséquence  que  la  cause  de  la  rétinite  proliférante,  qui  les 
causerait  ainsi  par  la  déformation  et  par  les  tiraillements  que 
des  brides  de  nouvelle  formation  opèrent  sur  la  rétine  voisine. 
En  parlant  de  la  rétiuite  proliférante,  nous  avons  déjà  mis  en 
évidence  le  peu  de  fondé  de  cette  hypothèse,  même  son  con- 
traste évident  avec  l'observation  cHnique  bien  conduite. 

Mais  il  y  a  plus.  Nous,  oculistes,  parlant  de  différence  clinique 
du  gliome,  nous  n'entendons  pas  parler  de  deux  formes  aussi 
différentes  entre  elles  que  le  gliome  et  la  rétinite  proliférante, 
nous  constatons  la  marche  différente,  substantiellement  ditîé- 
rente  de  formes  qui  ont  eu  toutes  les  mêmes  apparences  exté- 
rieures. 

Si  ce  n'était  pas  cette  différence  dans  la  marche  qui  pousse  à 
penser  à  une  différence  de  nature  de  tumeurs  de  la  rétine  qui 
ont  les  mêmes  apparences,  on  ne  pourrait  pas  continuer  la  dis- 
cussion sur  les  différences  anatomiques.  Et  on  pourrait  vrai- 
ment dire  que  la  discussion  existe,  parce  qu'on  a  voulu  forcer 
la  siguifîcation  des  faits.  On  a  voulu  donner  une  impoi  tance 
excessive  à  des  éléments  purement  accidentels,  et  les  quelques 
cellules  de  glia,  les  manchons  ou  rosettes  de  Wintersteiuer 
pourraient  être  de  simples  inclusions  d'éléments  nerveux  ou 
neuro-épithéliaux  dans  une  tumeur  maligne  d'origine  mésoder- 
mique, (|ui  pousse  dans  un  tissu  où  abondent  les  éléments  ner- 
veux. Nous  avons  dit  déjàciue  les  éléments  mésoblasiiques  dans 
la  réline  peuvent  être  en  grand  nombre  et  y  arriver  par  un 
chemin  physiologique. 

Je  ne  voudrais  pas  êlre  pris  pour  un  novateur  trop  hardi  si 
j'avance  que  la  dilïérence  clinique  pourrait  exister,  bien  qu'il 
n'y  ait  qu'une  seule  espèce,  une  seule  nature  de  gliome.  Quelle 
est  la  raison  pour  laquelle  nous  sommes  portés  à  admettre  deux 
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espèces  ?  La  voici  :  il  y  a  des  gliomes  qui  ne  récidivent  pas  après 
l'énucléation,  tandis  que  la  rechute  et  la  mort  du  malade  est 
le  cas  le  plus  fréquent.  Eh  bien,  ce  fait  ne  se  vérifîe-t-il  pas 
aussi  pour  d'autres  tumeurs,  pour  le  leucosarcome  de  la  cho- 
roïde et  du  corps  ciliaire,  par  exemple,  sans  qu'on  ait  songé 
pour  cela  à  faire  une  nouvelle  distinction.  Savons-nous  avec 
certitude  quelles  sont  les  voies  de  propagation  du  gliome  hors 
de  l'œil,  jusqu'à  quelle  époque  de  l'existence  du  gliome  il  est 
temps  d'empêcher  cette  sortie  de  l'œil?  Ce  qui  nous  fait 
songer  à  deux  difTérentes  espèces  de  gliome  ne  pourrait-il  pas 
être  tout  simplement  la  suite  heureuse  d'une  intervention  oppor- 
tune ? 

On  ne  le  répétera  pas  assez,  je  pense  que  nous  ne  connais- 
sons pas  le  chemin  que  suit  le  gliome  pour  franchir  la  barrière 
de  l'œil.  Précisément  dans  le  cas  où  nous  avons  trouvé  le  nerf 
optique  le  plus  normal,  on  peut  avoir  la  récidive  la  plus 
prompte  et  la  plus  effrayante.  Chez  la  petite  malade  M...  T.  C. 
le  moignon  du  nerf  optique,  enlevé  lors  de  l'exentération  de 
l'orhite,  non  seulement  n'avait  pas  été  envahi  par  la  maladie, 
mais  la  prolifération  du  tissu  conjonctif  venant  des  gaines  lui 
avait  formé  un  capuchon  qui  l'isolait  des  parties  molles  environ- 
nantes (Voy.  pl.  XIX,  fig.  2).  Ce  doute  sur  les  voies  de  dif- 
fusion et  sur  l'époque  à  laquelle  celte  diffusion  a  lieu  est  justifié 
aussi  par  l'observation  clinique.  On  voit  en  effet  la  récidive 
avoir  lieu  pour  des  tumeurs  à  leur  début,  ainsi  que  cela  est 
arrivé  pour  la  petite  M...  ï.  C,  tandis  qu'elle  manque  pour 
des  tumeurs  qui  avaieni  déjà  presque  complètement  rempli 
la  cavité  oculaire,  ainsi  que  c'a  été  le  cas  pour  l'observation 
de  Bribosia.  Et  cependant  l'examen  histologique  a  donné  à  peu 
près  le  même  résultat  pour  les  deux  cas. 

Nous  pouvons  pourtant  résumer  ainsi  l'état  de  la  question 
du  gliome  de  la  rétine  : 

Le  gliome  a  tous  les  caractères  du  sarcome  parvicellulaire, 
dans  lequel  on  trouve  quelquefois  des  éléments  inclus,  car  il 
n'existe  encore  aucune  preuve  certaine  du  contraire,  tandis 
qu'on  a  des  arguments  de  graude  valeur  pour  cette  interpré- 
tation. 

Hien  ne  s'oppose  à  penser  que  la  différence  clinique  dans  la 
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marche  des  gliomes  soil  une  différence  accidentelle,  car  on  n'a 
pu  encore  présenter  des  cas  de  gliomes  qui  se  soient  guéris 
spontanément  ou  se  soient  arrêtés.  On  pourra  croire  que  la 
différence  de  la  marche  du  gliome  tienne  aux  prétendues  diffé- 
rences de  nature  lorsque,  par  un  certain  nombre  d'observa- 
tions rigoureuses,  on  aura  pu  établir  que  les  gliomes  à  marche 
favorables  sont  tous  des  gliomes  à  caraclères  ectodermiques  et 
les  autres  tous  à  caractères  mésodermiques.  Si  on  veut  invo- 
quer la  possibilité  de  formes  mixtes,  le  doute  de  l'inclusion 
dont  nous  avons  parlé  s'imposera  toujours. 

Si  on  voulait  nous  reprocher  que  par  cela  nous  revenons  au 
gliome  de  Virchow,  nous  pourrions  répondre  que  ce  n'est  pas 
marcher  en  arrière  que  de  reconnaître  une  vérité  qui,  pour 
quelque  temps,  avait  été  altérée,  ou  de  dire  :  voyons  si  nous  ne 
nous  sommes  pas  trompés. 

Je  trouve  que  Lagrange  a  parfaitement  raison  lorsqu'il  écrit  : 
«  Rien  n'autorise  à  penser  que  la  rétine  ne  puisse  donner  nais- 
sance à  une  seule  espèce  de  néoplasme.  Mais  il  est  aussi  très 
vrai  que,  non  seulement  pour  la  rétine,  mais  pour  tout  autre 
tissu,  il  ne  faut  pas  trop  prodiguer  les  types  morbides,  qui  ont 
leur  raison  d'èire  seulement  dans  l'exclusivité  et  la  constance 
de  caractères  bien  avérés.  » 

l^our  cette  raison,  il  me  semble  qu'on  ne  peut  pas  admettre 
jusqu'à  présent,  au  moins  sans  réserve,  le  premier  el  le  second 
type  de  la  classification  proposée  par  mon  excellent  ami  dans 
les  termes  suivants  : 

1°  Tumeur  nerveuse  ou  nenrome  caractérisée  par  la  présence 
de  cellules  nerveuses  ou  névrogliques.  2°  Neuro-éjDithéliome 
caractérisé  par  la  présence  de  cellules  cylindriques  réunies, 
qui  entourent  el  forment  des  tubes  glandulaires.  3°  Angiosar- 
come  tubulaire  analogue  à  l'angiosarcome  endothélial  ou  péri- 
thélial  de  Kolaczeck.  4°  Sarcome  simple  à  cellules  rondes. 

En  analomie  pathologique,  on  discute  encore  beaucoup  sur 
le  gliome  de  la  rétine  pour  savoir  lequel  des  deux  termes  exo- 
pliyte  el  endophyle  lui  convient.  La  constatation  de  l'endroit 
précis  où  le  gliome  débute  dans  la  rétine  aurait  en  vérité  une 
grande  valeur  dans  la  discussion  sur  la  nature.  Et  on  comprend 
que,  tout  en  voulant  admettre  que  les  prétendus  neuro-épithé- 
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liomes  prennent  naissance  dans  les  couches  internes  de  la 
rétine  par  aberration  de  quelques  éléments,  leur  provenance 
des  couches  externes  et  précisément  des  grains  externes  répon- 
drait mieux  à  leur  nature. 

Pour  admettre  en  effet  que  des  neuro-gliomes  puissent  dé- 
buter dans  les  couches  internes,  d'accord  avec  la  lliéorie  de 
Conheim,  on  a  émis  l'hypothèse  que  des  éléments  embryon- 
naires immigrent  dans  une  couche  de  la  rétine  qui  n'est  pas  la 
leur.  Cette  hypothèse  s'appuie  sur  l'opinion  presque  générale- 
ment admise  que  l'origine  du  gliome  doit  être  recherchée  dans 
dos  faits  embryonnaires.  Les  arguments  favorabh^s  sont  prin- 
cipalement l'apparition  de  la  tumeur  quelquefois  dans  les 
deux  yeux  en  même  temps,  et  l'intluence  de  l'hérédité  qu'on 
ne  peut  pas  mettre  en  doute.  Pour  tout  ce  qu'on  a  oI)servé  jus- 
qu'ici on  peut  dire  que  la  discussion  sur  l'origine  exophyte  ou 
endophyte,  est  encore  loin  d'être  résolue. 

En  effet,  lorsqu'on  examine  des  portions  de  rétine  où  la 
tumeur  est  encore  à  peine  visible,  on  voit  que  la  néoplasie  dé- 
bute en  même  temps  dans  les  couches  externes  et  dans  les  in- 
ternes. (Planche  XIX,  lîg.  t.) 

Cette  discussion  était  du  reste  entretenue  seulement  ])ar 
quelques  observations,  parmi  lesquelles  la  plus  importante 
appartient  à  Hirschberg;  dans  ces  examens  on  avait  l'aspect 
macro-  et  microscopique  du  fongus  de  l'œil.  La  tumeur  rem- 
plissait presque  la  cavité  oculaire  et  malgré  cela  on  reconnais- 
sait encore  toutes  les  couches  de  la  rétine  dans  toute  l'éten-lue 
de  l'implantation  de  la  néoplasie.  Cela  porte  à  penser  que 
quelques  gliomes  ayant  débuté  par  une  des  couches  granulaires 
de  la  rétine  s'avancent  immédiatement  et  directement  vers  le 
corps  vitré,  et  que  là  ils  se  développent  en  restant  adhérents  à 
la  rétine  par  un  pédoncule  qui  peut  échapper  à  l'observation 
microscopique.  On  pourra,  si  l'on  veut,  l'appeler  endo|)liyte 
pour  ses  apparences,  mais  on  ne  pourra  |)as  affirmer  qu'il  est 
en  réalité  tel,  si  par  ce  mot  on  veut  indiquer  dans  quelles 
couches  de  la  rétine  la  tumeur  a  eu  son  point  de  départ. 

Le  gliome  a  toujours  tendance  à  sortir  de  l'œil.  L'épilliélium 
pigmenté  soulfre  par  suite  de  la  compression  qu'il  subit,  la 
lame  vitreuse  de  la  choroïde  oppose  une  résistance  énergique 
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pour  un  temps  assez  long,  pendant  lequel  dans  la  choroïde  se 
déroulent  des  faits  inflammatoires.  Mais  une  fois  la  barrière  de 
la  lame  vitreuse  franchie,  la  tumeur  va  se  développer  rapide- 
ment au-dessous  de  cette  membrane  décollée  qu'elle  pousse 
vers  l'intérieur  de  l'œil. 

Comment  se  comporte  la  choroïde  vis-à-vis  de  la  néoplasie 
lorsque  celle-ci  l'a  atteinte?  Knapp  se  range  contre  l'opi- 
nion de  Virchovv,  d'après  laquelle  les  éléments  normaux  de  la 
choroïde  ne  se  mettent  pas  à  proliférer  autour  des  nodules  glio- 
mateux.  Eisenlohr  a  vu  se  former  au  commencement  un  nodule 
enirela  sclérotique  et  l'épithélium  pigmenté  dans  l'épaisseur  de 
la  choroïde.  Les  capillaires  anastomosés  prenaient  un  dévelop- 
pement exceptionnel,  et  autour  d'eux  se  formaient  des  lacunes 
en  partie  vides,  en  partie  remplies  d'éléments  délicats,  qui 
mesuraient  à  peine  1/6  -  1/8  du  volume  des  cellules  glioma- 
teuses,  et  possédaient  un  noyau  bien  visible.  On  y  voyait  aussi 
des  canalicules  lymphatiques  qui  partaient  de  ces  lacimes.  Des 
cloisons  du  tissu  conjonctif  partageaient  le  (oui  en  plusieurs 
groupes.  Dans  le  nodule  de  la  choroïde,  les  cellules  degliome 
changeaient  leur  forme  et  devenaient  polygonales  avec  un  grand 
noyau. 

Lagrange  se  range  à  l'opinion  d'Eisenlohr  et  écrit:  «11  est  cer- 
tain que  les  cellules  de  la  choroïde  prennent  une  large  part  au 
processus  et  que  le  gliome  à  ce  niveau  prend  tous  les  caractères 
du  sarcome.  » 

Je  terminerai  ce  chapitre  en  adressant  la  question  suivante 
à  Lagrange  et  à  tous  ceux  qui  pensent  que  le  gliome  n'est  pas 
de  nature  sarcomateuse  :  Pourquoi,  si  le  gliome  i)arvenu  dans  la 
cboroïde  peut  prendre  les  caractères  du  sarcome,  le  sarcome 
dans  la  réline  ne  peut-il  pas  tout  au  moins  renfermer  des 
éléments  qui  ne  sont  pas  du  sarcome  mais  qui  apparliennent 
au  tissu  dans  lequel  le  sarcome  se  développe?  Esl-ce  qu'on 
doit  reconnaître  aux  éléments  nerveux  de  la  rétine  la  qualité 
spéciale  de  ne  pas  réagir  contre  l'invasion  néoplasique  et  de 
ne  pas  manifester  cette  réaction  par  leur  prolifération  ? 
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Autres  tumeurs  de  la  rétine. 

a.  Dégénérescence  ki/sùque.  —  L'observation  de  quelques 
tumeurs  rétiniennes  qu'on  a  relatées  sous  la  dénomination  de 
dégénérescence  kystique  est  encore  toute  récente.  Ivanotî  fut 
le  premier  à  étudier  cette  Corme  morbide;  le  distinctif  de  cette 
lésion  est  qu'elle  se  trouve  constamment  vers  la  région  équato- 
riale  et  dans  lacouche  des  grains  internes  dans  des  yeux  perdus 
depuis  longtemps,  et  chez  des  vieillards. 

Il  se  forme,  au  commencement,  de  petites  cavités  délimitées 
par  les  libres  radiaires  de  soutien.  Plusieurs  cavités  voisines 
viennent  par  fusion  en  former  une  seule.  Les  autres  couches 
déplacées  et  comprimées  par  l'agrandissement  du  volume  du 
kyste  tinissent  par  s'atrophier.  Le  contenu  du  kyste  est  un 
liquide  épais  comme  de  la  gélatine.  Si  on  observe  quelquefois 
celte  dégénérescence  kystique  chez  des  personnes  jeunes,  c'est 
toujours  par  association  avec  le  décollement  de  la  rétine,  avec 
l'irido-cyclite  plastique,  ou  avec  des  phénomènes  glaucoma- 
teux. 

D'après  Berger,  l'origine  de  ces  kystes  serait  la  dilatation 
de  quelques  voies  lymphatiques  dilatées  et  contenant  un  liquide 
albumineux  avec  des  leucocytes,  ou  la  dégénérescence  mu- 
queuse d'éléments  normaux. 

On  trouve  cette  forme  par  exception  dans  la  portio  ciliaris 
retinx  où  certainement  on  ne  peut  plus  parler  de  la  couche  des 
grains.  Nicati  a  imaginé  pour  ces  cas  une  hypothèse,  qui  a 
toutes  les  apparences  de  la  réalité,  mais  qu'aucun  fait  n'a  jus- 
qu'à présent  confirmée.  D'après  cet  auteur,  il  s'agirait  de  l'obli- 
tération d'une  des  cryptes  du  procès  ciliaire  et  de  l'accumu- 
lation d'une  vraie  sécrétion  glandulaire  donnée  parles  glandes 
de  l'humeur  aqueuse.  Certainement  il  doit  s'agir  de  quelque 
processus  autre  que  celui  qui  donne  lieu  aux  kystes  dans  la  ré- 
gion équatoriale  do  la  rétine. 

b.  Kystes  lï échïnocoque .  —  Les  kystes  par  entozoaires  dans 
la  rétine  sont  fréquents  dans  quelques  pays,  très  rares  dans 
d'autres.  Le  cysticerque  est  de  tous  le  plus  fréquent.  Une  des- 
cription spéciale  serait  tout  à  fait  inutile,  car  le  cysticerque 

Pauisotti.  —  Histologie  pathol.  de  l'œil.  13 
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ne  présente  ici  rien  de  spécial.  En  dix-huit  ans  d'exercice  à 
Rome  je  n'en  ai  pas  encore  observé  un  seul  cas. 


CHAPITRE  X 

NERF  OPTIQUE 
1°  Altérations  des  vaisseaux. 

Embolie  de  l'artère  centrale.  —  Je  tiens  compte  exclusi- 
vement des  observations  les  plus  récentes  publiées  sur  ce 
sujet.  Wagenmann  a  vu  une  embolie  placée  immédiatement 
derrière  la  lame  vitrée.  Il  restait  un  espace  enire  les  parois 
du  vaisseau  et  l'embolie,  et  le  sang  trouvait  aussi  un  passage 
dans  une  espèce  de  canal  qui  parcourait  l'embolie. 

L'espace  entre  l'embolie  et  les  parois  du  vaisseau  était 
tapissé  dans  tout  son  parcours  par  de  l'ondotliélium. 

Le  nerf  optique  était  atrophié  en  tolalilé  jusque  près  du 
chiasma.  Dans  la  réline  faisaient  complèlement  défaut  les 
fibres  nerveuses  el  les  cellules  ganglionnaires,  la  couche  molé- 
culaire et  la  couche  intergranulaire.  A  la  place  de  la  couche 
granulaire  interne  on  trouvait  une  couche  simple  de  grains 
formée  par  les  noyaux  des  fibres  de  soutien. 

Les  fibres  de  soutien  de  ces  couches  étaient  sclérosées  et 
rétractées.  Les  couches  internes  étaient  très  bien  conser- 
vées. 

Nuel  a  pu  étudier  un  cas  d'embolie,  qui  datait  de  six 
semaines  seulemeni .  Il  trouvade  l'œdème  de  la  couche  deHenle 
dans  la  région  maculaire,  exsudation  albuminoïde  au  milieu 
de  la  fovea  centralis.  Celte  exsudation  avait  détruit  les  cônes. 
L'embolie  dans  ce  cas  aussi  était  située  derrière  la  lame  criblée 
el  présentait  déjà  des  traces  d'organisation. 

Thrombose.  —  Nous  devons  à  Wadernam  la  description 
anatomique  d'un  cas  de  thrombo-phlébite  observée  chez  un 
jeune  homme,  qui  perdit  d'une  manière  soudaine  la  vue  à 
l'œil  gauche.  On  avait  pu  voir  avec  l'ophlalmoscope  l'oblitéra- 
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tion  absolue  de  la  veine  centrale  avec  une  grande  extravasalion 
de  sang  dansla  papille  et  les  |)arties  environnantes  et  l'œdème 
dans  la  région  de  la  macula.  Une  année  plus  tard  on  dut 
énucléer  cet  œil  à  cause  des  phénomènes  glaucomateuv.  On 
trouva  la  tlirombo-plilébile  de  la  veine  centrale,  périvasculite, 
atrophie  du  nerf  optique  suite  d'hyperplasie  du  tissu  cellulaire 
interstitiel.  L'artère  était  tout  à  fait  oblitérée  par  une  masse 
granulaire  taite  de  leucocytes  et  de  globides  rouges  dégénérés 
et  entourés  par  une  capsule  fdjrineuse.  Hypcrplasie  du  tissu 
cellulaire  de  la  région  ciliaire.  La  rétine  et  la  choioide 
étaient  épaissies,  avec  dégénérescence  des  cellules  et  envoyaient 
des  prolongements  connectivaux  dans  le  corps  vilié. 

Michel,  dans  un  cas  de  thrombose  de  l'artère  centrale  observée 
chez  un  homme  âgé  de  cinquante-huit  ans,  a  trouvé  les  lésions 
suivantes  :  Endartérile  proliférante  (pii  commençait  à  6  milli- 
mètres en  arrière  de  la  lame  criblée.  La  paroi  inteine  des 
vaisseaux  se  présentait  dans  quelques  endroits  comme  si  elle 
avait  subi  une  perte  de  substance.  Ce  lait  devenait  de  plus  en 
plus  visible  en  allant  vers  la  lame  criblée.  Au  niveau  de 
celle-ci  se  trouvait  le  tbrombus  dans  l'artère.  La  cause  en 
était  l'artériosclérose.  La  veine  centrale  était  normale. 

Ce  cas  de  thrombose  suite  d'endartérite  de  l'artère  centrale 
est  le  premier  constaté  hislologiquemeni . 

Michel  a  trouvé  encore  un  gros  Ihi-ombus  dans  l'artère  cen- 
trale dans  un  cas  de  papillile  par  slase,  suite  de  myxome  du 
cerveau.  Il  l'ait  observer  très  à  propos  que  ce  que  l'on  ci  le  sous 
le  nom  d'embolie  de  l'artère  centrale  peul  être  le  plus  souvent 
une  thrombose  dont  la  cause  la  plus  connue  est  l'endartérite, 
sans  exclure  d'aulres causes,  tellesque  le  marasme  etl'excès  de 
pression  sanguine.  On  irait  trop  loin  si  on  voulait  dire  par  cela 
qu'il  n'existe  pas  de  vraies  embolies  de  Tarière  centrale. 

Pour  êire  complet  nous  devrions  parler  ici  des  altérations 
séniles  des  vaisseaux  du  nerf  opliiiue.  Mais  elles  ne  présentent 
rien  qui  ne  soit  déjà  connu  pour  tous  les  vaisseaux  sanguins  de 
l'organisme,  et  |>ar  conséquent  nous  pouvons  nous  passer  de 
les  exposer  ici. 
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2°  Sclérose  intorslitielle. 

C'est  line  vraie  hyperlrophie  du  tissu  conjonctif  qui  a  lieu 
sans  aucun  lait  inflammatoire.  Cette  hypertrophie  débute 
toujours  par  les  points  de  croisement  des  vaisseaux.  Ce  tissu 
qui  a  au  commencement  les  apparences  de  tissu  hyalin,  finit 
par  devenir  tendineux  et  ne  se  colore  plus  par  aucune  des 
substances  colorantes.  Cette  sclérotisation  ne  s'étend  pas  par 
continuité,  mais  par  foyers  distincts  et  réciproquement  distants 
qui  finissent  par  envahir  tout  le  tronc  nerveux. 

3°  Névrite  rétrobulbaîre. 

Les  altérations  anatomiques  dans  cette  maladie  sont  :  dégé- 
nérescence du  nerf  dans  sa  portion  axile  jusqu'au  delà  du 
chiasma.  La  dégénérescence  progresse  en  deçà  du  côté 
temporal.  Greeff  a  parfaitement  raison  lorsqu'il  propose  la 
dénomination  de  névrite  axiale,  car  en  etîet  les  fibres  macu- 
laîres  n'occupent  pas  toujours  le  centre  du  nerf  optique,  mais 
ce  qui  est  constant  c'est  le  début  de  la  maladie  dans  les  fais- 
ceaux maculaires,  ce  qui  donne  lieu  au  fait  clinique  constant, 
lui  aussi,  savoir  l'apparition  du  scotome  central  avant  tous  les 
autres  symptômes. 

Lesauteurs  ne  sont  pas  d'accord  sur  le  point  de  la  longueur  du 
nerf  optique  où  commence  la  maladie,  et  les  divergences  vont 
du  chiasma  et  même  au  delà  jusqu'à  l'entrée  du  nerf  dans  le 
globe  oculaire. 

Les  altérations  histologiques  sont  :  dégénérescence  des 
cellules  ganglionnaires,  qui  n'est  pas  restreinte  aux  endroits 
011  se  terminent  les  fibres  nerveuses  malades  (Birch-Hirsch- 
feld),  neurite  interstitielle  (Samelsohn-Uthoff),  altérations  des 
fibres  nerveuses  suite  de  l'épaississement  des  cloisons  connec- 
tivales.  Le  processus  morbide  continuant  encore,  amènerait 
l'atrophie  ascendante  jusqu'aux  noyaux  primaires  de  l'appareil 
visuel  vers  le  cerveau,  descendant  vers  la  rétine. 

D'après  Nuel,  la  névrite  optique  rétrobulbaire  n'est  pas  un 
fait  primitif,  mais  la  suite  d'une  maladie  qui  atteint  la  région 


PAPILLITE  PAR  STASE. 


197 


maculaii-e  de  la  rétine,  et  qui  donne  ici  l'alropliie  des  cellules 
multipolaires  de  la  couche  ganglionnaire.  L'atrophie  des  fais- 
ceaux nerveux  papillo-maculaires  dépend  de  la  destruction  des 
cellules  multipolaires  de  la  macula. 

A  l'appui  de  son  opinion,  ilajoule  aussi  que  l'examen  ophlal- 
moscopique  de  cette  même  région  ne  donne  pas  toujours  un 
résultat  négatif.  On  remarque  souvent  le  changement  de 
couleur  dans  la  région  maculaire  et  l'existence  de  petits  points 
hlanchàtres. 

J'observe  en  ce  moment  un  cas  de  scolome  central,  dont 
l'éliologie  m'échappe  encore,  oii  on  voit  des  taches  blanchâtres 
dans  la  région  maculaire. 

Le  côté  faible  de  l'opinion  de  Nuel  reste  et  restera  toujours 
le  fait  clinique  de  la  possibilité  du  rétablissement  complet  et 
rapide,  même  après  une  longue  durée  du  scotome. 

4"  Papillite  par  stase. 

La  papillite  par  stase  (Stauungs-papille  des  Allemands)  a  été 
considérée  par  quelques  auteurs  comme  ditîérente  de  la  névrite. 

Mais  la  plus  grande  partie  des  auteurs  pensent  que  la  papillite 
par  stase  n'est  pas  autre  chose  qu'une  névrite  descendante 
à  laquelle  s'unit  l'oedème,  qui  est  cependant  purement  acces- 
soire ou  consécutif  (Leber-Deutschmann).  Et,  en  elVet,  on  ne 
connaît  aucun  cas  de  papillite  par  stase  sans  des  lésions 
inflammatoires  du  tronc  nerveux.  On  Irouve  dans  les  examens 
hislologi([ucs  de  cette  maladie  l'œdème  inllamnialoire  du 
tissu  de  la  papille,  dans  le  tissu  conjonctif,  dans  la  lame  cri- 
blée et  dans  les  espaces  nombreux  périvasculaires.  On  trouve 
également  dans  ces  endroits  de  nombreux  nodules  formés  de  cel- 
lules rondes.  Dans  quelques  endroits  on  trouve  aussi  des  cellules 
endothéliales,  dont  quelques-unes  ressemblent  à  des  cellules 
géantes.  Les  parois  vasculaires  et  le  tissu  interstitiel  de  la  pa- 
pille sont  épaissis.  Les  fibres  nerveuses  sont  séparées  par  des 
plaques  de  tissu  conjonctif  qui  sont  quelquefois  traversées  par 
des  vaisseaux.  Les  noyaux  de  la  névroglie  sont  plus  nombreux 
dans  les  parties  profondes  de  la  papille  et  on  trouve  là  aussi 
plusieurs  cellules  rondes  ou  fusiformcs- 
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Les  lésions  du  tissu  nerveux  sont  secondaires  (sclérose,  hyper- 
trophie, dégénérescence)  et  sont  distribuées  sans  ordre.  On 
trouve  aussi  des  amas  hyalins  analogues  à  ceux  qu'on  rencontre 
dans  les  centres. 

Seulement  les  altérations  de  la  rétine  ou  plutôt  leur  degré 
peut  faire  reconnaître  une  différence  entre  la  névrite  optique 
et  la  papillite  par  stase. 

Dans  la  papillite  par  stase  on  trouve  fréquemmentla  dilatation 
en  forme  d'ampoule  de  l'espace  intervaginal.  Cet  espace  est  oc- 
cupé par  uncoagulum  albumineux.  L'arachnoïde  est  épaissie  et 
soudée  à  la  gaine  durale  et  renferme  plusieurs  agglomérations 
cellulaires.  Celte  infiltration  a  lieu  aussi  dans  la  gaine  piale. 

Celte  périnévriie  est  àson  maximum  dans  le  canal  orbitaire, 
et  diminue  en  allant  vers  le  chiasma. 

La  papillite  ne  va  jamais  sans  les  lésions  inflammatoires  du 
nert"  optique,  nous  l'avons  dit  déjà.  On  peut  penser  par  con- 
séquent que  c'est  une  propagation  d'inflammation  par  le 
lissu  périvasculaire  du  nerf  optique.  Mais  si  je  voulais  m'en- 
gager  dans  la  discussion  de  cette  opinion  partagée  par  quelques 
auteurs,  je  romprais  l'engagement  pris  de  me  tenir  dans  les 
limites  de  l'histologie  pathologique  de  l'œil. 

S°  Atrophie  par  névrite. 

Les  faisceaux  fibreux  des  cloisons  entre  les  fibres  du  nerf 
optique  sont  épaissis  et  formés  de  tissu  sclérosé.  Si  le  processus 
de  sclérotisalion  n'est  pas  complet,  on  peut  encore  Irouverles 
traces  de  l'inflammation  dans  des  foyers  d'infiltralion  cellulaire 
dans  ces  mêmes  cloisons. 

La  sclérotisalion  atteint  aussi  les  gaines,  car  c'est  là  précisé- 
ment que  débute  l'inflammation  qui  se  propage  dans  la  suite 
le  long  des  cloisons  qui  en  parlent  versl'inlérieur  du  nerf  optique. 
Les  libres  nerveuses  comprimées  par  l'hypertrophie  du  tissu 
conjonctif  ont  lini  par  disparaître.  On  y  trouve  des  cellules 
grandes,  rondes,  vésiculaires,  dont  quelques-unes  renferment 
des  granulations  de  grandes  dimensions. 

Les  faisceaux  nerveux  sont  ordinairement  remplacés  pardela 
glia  (Greeff). 
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Mais  il  ne  faut  pas  croire  que  les  fibre  nerveuses  n'opposent 
aucune  résistance.  iMême  dans  les  cas  d'atrophie  Irès  avancée,  il 
nous  arrive  de  trouver  des  fibres  assez  bien  conservées  et  abso- 
lument normales.  Où  la  destruction  des  fibres  nerveuses  a  eu 
lieu,  lorsque  le  processus  est  épuisé  on  trouve  à  la  place  des 
détritus  de  glia. 

6»  Atrophie  tabétic|ue. 

Dans  celte  maladie  les  lésions  analomiques se  lorment  aussi 
auxdépensde  la  rétine.  On  (rouveen  elïét  l'alropliie  des  couches 
des  cellules  ganglionnaires  et  des  fibres  du  nerf  optique.  Le  fait, 
mis  en  évidence  par  Gliksmann  dans  un  cas  d'atrophie  parlielle 
du  nerf  optique,  est  d'un  très  grand  intérêt.  11  trouva  la  dispa- 
rilion  complète  des  cellules  ganglionnaires  dans  la  portion 
correspondante  de  la  rétine. 

Dans  le  nerf  optique  la  place  des  fibres  nerveuses  a  été  prise 
|)ar  de  la  glia,  qui  est  en  train  de  se  rétracter.  Les  vaisseaux 
de  la  rétine  et  les  centraux  du  nerf  optique  sont  en  général  ré- 
trécis, quelques  auteurs  y  ont  remarqué  lasclérose  de  la  tunique 
moyenne.  L'hypertrophie  du  tissu  conjonclif  suit,  à  pende 
chose  près,  lesmémes  alluresque  dans  la  névrite  rétrobulbaire. 
Gros/  a  eu  dernièrement  l'idée  d'examiner  les  nerfs  optiques  de 
4  indivichis  morts  de  tabès.  11  a  constaté  que  les  fibres  péri- 
phériques du  nerf  optique  sont  toujours  atrophiées  même  lors- 
que le  malade  ne  s'est  jamais  plaint  de  sa  vue.  Dans  un  cas 
l'atrophie  était  en  forme  conique  et  devenait  semilunaire  près  de 
l'œil. 

Le  cylindraxe  des  fibres  nerveuses  résiste  et  même  pour  un 
temps  assez  long.  Michel  a  voulu  éludier  ce  sujet  expérimentale- 
ment, et  ayant  coupé  le  nerf  optique,  il  a  trouvé  que  déjà  le 
troisième  jour  après  la  section  on  trouve  des  indices  d'altération, 
qui  aboutissait  à  l'atrophie  des  cellules  ganglionnaires  corres- 
pondantes. 11  conclut  par  l'hypothèse,  d'après  la([uelle  dans  le 
labes  il  se  produitdes  lésions  périphériquesdunerfoptique.  Tout 
en  élant  très  vrai  que  les  lésions  primitives  dans  le  nerf  sont 
suivies  par  l'atrophie  des  cellules  ganglionnaires,  il  n'en  est  pas 
moins  sûr  que  la  lésion  primitive  des  cellules  ganglionnaires  est 
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cause  d'atrophie  des  fibres  nerveuses  qui  sont  en  rapport  avec 
elles. 

7»  Atrophie  dans  la  sclérose  en  plaques  disséminées. 

Par  la  coloration  Weigert-Pal  on  trouve  que  des  faisceaux  de 
fibres  nerveuses  ont  perdu  leur  gaine  de  myéline.  Les  cloisons 
sont  épaissies  et  à  une  période  avancée  de  la  maladie  on  y  ren- 
contre la  multiplication  des  noyaux  et  des  vaisseaux  de  nouvelle 
formation. 

8°  Tuberculose. 

La  tuberculose  des  gaines  du  nerf  optique  est  habituellement 
la  propagation  de  la  tuberculose  dans  le  cerveau,  mais  on  a 
publié  des  observations  où  elle  aurait  été  primitive. 

On  ne  connaît  pas  d'observations  où  le  processus  morbide 
n'ait  pas  envahi  toutes  les  membranes  et  n'ait  pasalteint  aussi 
le  tissu  interstiliel  du  nerf  optique. 

9°  Colobome. 

Dans  plusieurs  publications  de  colobome  du  nerf  optique,  il 
s'agissait  plutôt  d'une  grandeur  anormale  du  trou  d'entrée  du 
nerf,  avec  absence  de  l'épithélium  pigmenlé  et  de  la  choroïde 
dans  une  portion  de  son  étendue.  11  est  sûr  qu'en  général  les 
gaines  du  nerf  optique  sont  normales. 

La  cause  en  est  quelquefois  un  kyste  de  l'orbite.  De  toute 
manière,  dans  plusieurs  cas  qualifiés  comme  colobome  du  nerf 
optique,  il  s'agit  au  contraire  de  colobome  de  la  choroïde. 

11  peut  cependant  dans  quelques  cas  y  avoir  des  lésions  du 
nerf  optique  et  de  ses  gaines.  Les  vaisseaux  centraux  peuvent 
faire  défaut  ou  être  rejetés  sur  les  limites  du  disque  optique. 
Bach  a  trouvé  dans  un  cas  l'excavation  partielle  de  la  papille. 
Quelques  auteurs  onl  vu  aussi  des  prolongements  de  la  papille 
vers  le  corps  vitré  qui  renfermaient  une  portion  de  vaisseaux 
centraux. 
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10°  Inflaiumations  des  gaiues. 

a.  Pachyméningile .  —  MiclK'l  a  décrit  le  premier  une  pachy- 
méningite  chronique  caractérisée  par  la  prolifération  de  la 
surface  interne  de  la  gaine  durale.Le  nerf  optiquepeutprendre 
les  apparences  d'atrophie. 

b.  Leptomémngite.  —  Elle  donne  une  exsudation  jaune  ver- 
dàtre.  Dansl'espace  sous-duralet  sous-arachnoïdien,  exsudation 
riche  en  cellules  et  contenant  de  l'albumine  plus  qu'à  l'étal 
normal.  Cellules  lymphatiques  en  plus  ou  moinsgrandequanlité 
avec  un  ou  plusieurs  noyaux,  et  dans  des  phases  dégénéralives 
qui  sont  en  raison  delà  durée  de  la  maladie,  cellules  endothé- 
liales  de  desquamation.  Dans  la  dure-mère  les  noyaux  sont  en 
quantité  plus  considérable  qu'à  l'état  normal.  Lesvaisseauxsont 
gorgés  et  quelquefois  entourés  d'inliltration  périvasculaire. 
A  la  surface  externe  de  la  gaine,  infiltration  de  cellules  rondes 
et  prolifération  de  cellules  endothéliales  aussi  en  foyers.  Dans 
la  choroïde  les  noyaux  sont  en  plus  grond  nombre  qu'à  l'état 
normal;  ainsi  ils  changent  Cf'lte  couche  en  une  membrane 
épaisse  riche  en  cellules. 

Dans  la  gaine  piale  l'inhltration  est  diffuse  et  en  loyers,  et 
elle  se  prolonge  (juelquefois  aussi  entre  les  faisceaux  inter- 
fibrillaires  du  nerf. 

A  une  périoili^  plus  avancée  de  la  maladie  on  peut  trouver 
l'exsudat  organi  ^''  en  tissu  coujonclif  sclérosé  renfermant  très 
peu  de  vaisseaux  qui  fait  dis|)araître  les  espaces  intervaginaux. 
Le  nerf  optique  s'atrophie. 

\  l»  Tumeurs. 

Fibrome.  —  Kn  1885,  j'ai  pidilié,  en  collaboration  avec  mon 
ami  et  camarade  de  clinique  Despagnet,  un  cas  de  fibrome  du 
nerf  optique. 

La  tumeur  occupait  la  partie  la  plus  reculée  du  nerf  o|)tique 
dans  l'orbite. 

La  section  du  nerf  l'aile  pour  l'énucléation  tomba  un  peu  au 
delà  de  l'extrémité  antérieure  de  la  tumeur,  doul  une  {nirtie 
suivit  par  conséquence  la  partie  enlevée  du  nerf  optique. 
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Au  premier  coup  d'œil  on  pouvait  voir  que  la  néoplasie  s'était 
développée  sur  un  côté  du  nerf.  Nous  fîmes  de  cette  portion  des 
coupes transversalesetlongitudinales.  A  la  périphérie  descoupes 
transversales  sur  le  côlé  où  on  voyait  la  tumeur  à  Tœil  nu,  nous 
avons  trouvé  une  masse  considérable  de  tissu,  dont  l'interpré- 
tation ne  pouvait  laisser  aucun  doute,  c'était  du  tissu  conjonctif 
en  plein  développement. 

Des  tîbres  de  tissu  conjonctif  formaient  parleur  réunion  des 
faisceaux  disposés  en  tous  sens,  s'entrelaçantde  tous  côlés.  Ce 
tissu  était  très  compact. 

Vaisseaux  sanguins  en  très  petit  nombre.  Nous  avons  pu 
constater  la  présence  en  grande  quantité  denoyaux  de  tissu  con- 
jonctif, quiressortentsurtoutpar  la  coloration  à  l'hématoxyline. 

L'espace  entre  les  gaines  interne  et  externe  du  nerf  optique 
a  complètement  disparu.  Il  est  occupé  par  un  tissu  conjonctif 
qui  sedifférenciede  celui  que  l'on  rencontre  à  la  périphérie  parce 
fait  seul  que  les  faisceaux  qui  le  composent  sont  très  fins  et 
que  le  rèticulum  formé  par  la  substance  fondamentale  est  beau- 
coup plu  s  serré. 

Cela  existe  seulement  dans  la  portion  la  plus  rapprochée  de 
la  section  du  nerf  optique.  Il  se  continue  directement  d'un  côté 
avec  la  gaine  externe  et  de  l'autre  avec  l'interne,  qui,  toutes  les 
deux,  sont  considérablement  épaissies. 

Des  travées  de  tissu  conjonctif  plus  considérables  qu'à  l'état 
normal  se  rencontrent  aussi  dans  d'autres  endroits  entre  les 
deux  gaines,  mais  elles  sont  moins  nombreuses  que  dans  les 
points  dont  nous  venons  de  parler. 

Les  cloisons  qui  à  l'état  normal  partent  de  la  face  interne 
de  la  gaine  interne  pour  aller  former  le  réseau  conjonctival 
destiné  àréunir  les  faisceaux  des  tubes  nerveux  soni  ,  elles  aussi, 
dans  un  état  d'hypertrophie  facile  à  constater.  Toute  la  surface 
de  section  du  nerf  optique  montre  une  tendance  à  la  disparition 
des  faisceaux  des  tubes  nerveux  et  à  leur  remplacement  par  du 
tissu  conjonctif  qui,  devenu  plus  abondant  entre  eux,  les  déplace, 
les  éloigne  et  les  comprime.  Cette  compression  apparaît  d'une 
façon  évidente  par  la  forme  irrégulière  anguleuse  qu'ont  prise  ces 
faisceaux,  de  sorte  que  la  section  transversale  du  nerf  ne  pré- 
sente plus  le  beau  dessin  aréolaire,  qu'on  lui  trouve  à  l'état 
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normal.  En  elfel,  non  seulement,  tous  les  tubes  nerveux  sont 
repoussés  au  centre  de  l'hyporplasie  de  la  gaine  qui  en  limite 
les  faisceaux,  mais  aussi  les  zones  du  tissu  de  la  même  nature 
circonscrivent  de  petits  groupes  de  tubes  nerveux,  de  sorte 
que  dans  quelques  j^oints  on  voit  un  faisceau  primitif  com- 
plètement isolé.  Les  faisceaux  de  tubes  étaient  donc  soumis  à 
une  pression  concentrique  et  excentrique  en  même  temps,  ce 
qui  explique  assez  leur  déformation.  Cette  hyperplasie  remar- 
quable du  tissu  conjonctif  dans  le  nerf  lui-même  nous  était 
déjà  apparue  à  l'examen  macroscopique,  tant  son  volume  était 
visiblement  augmenté. 

Ce  tissu  conjonctif  hiler  et  /n^;v/-fasciculaire  ne  différait 
point  du  tissu  conjonctif  ordinaire,  seulement  ses  fibres  étaient 
très  fines,  et  on  en  trouvait  de  coupées  dans  le  sens  de  leur 
longueur  et  de  leur  largeur. 

Les  faisceaux  nerveux  déformés  étaient  réduits  en  une  masse 
grumeleuse,  (pii  témoignait  de  leur  état  d'atrophie. 

La  coupe  longitudinale  d'une  partie  traitée  au  cblorure  d'or 
à  \  p.  100,  sur  une  partie,  qui  était  à  peu  |)rès  de  1 /O  de  lahau- 
teur  (la  |)artie  la  plus  rapprochée  de  la  surface  de  seclion  du 
nerf),  les  faisceaux  nerveux  avaient  complètement  disparu,  et 
on  n'y  voyait  que  du  tissu  conjonctif  compact.  Celte  même  sec- 
tion nous  montre  à  Tauli-e  extrémité  la  papille  bombée  vers  la 
cavité  du  bulbe. 

Les  vaisseaux  du  tissu  conjonctif  de  la  tumeur  avaient  tous 
une  tendance  plus  ou  moins  marquée  à  l'oblitération,  grâce  à 
une  prolifération  du  tissu  conjonctif  environnant.  Leurs  cellules 
endolbéliales  sont  fortement  altérées  et  changées  en  amas 
de  substance  grauiilo-graisseuse.  Ces  vaisseaux  sont  tous 
exsangues. 

En  somme,  c'était  une  énorme  production  de  tissu  conjonctif 
fibreux,  qui  commençait  à  la  gaine  externe  du  nerf  o|)lique, 
envahissait  et  remplissait  en  |)artie  l'espace  intervaginal  et,  de 
là,  se  continuait  dans  la  gaine  interne  et  dans  le  nerf  optique. 

Psammome.  —  Sous  cette  dénomination,  Swranzig  et  Earl 
ont  publié  une  tumeur  du  nerf  optique  ;  celte  publication  est 
très  récente.  La  tumeur  mesurait  \  /2  pouce  en  longueur  et  3/4 
de  pouce  en  largeur.  Elle  était  composée  de  petites  cellules 
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rondes  mononucléaires,  et  de  fibres  de  tissu  cellulaire  très  rares. 
La  tumeur  semble  avoir  pris  naissance  dans  la  gaine  durale. 
Les  fibres  du  uerf  optique  étaient  étalées  sur  une  pai'tie  de  la 
surface  de  la  tumeur.  On  y  trouve  des  concrétions  calcaires  en 
grande  quantité  ayant  une  structure  lamineuse;  elles  sont  de 
différentes  grandeurs,  et  affectent  une  forme  de  préférence 
ronde.  Les  vaisseaux  sont  très  abondants  dans  quelques  endroits 
de  la  tumeur,  et  on  ti'ouve  en  plus  petite  quantité  les  corpus- 
cules calcaires.  On  y  remarque  aussi  des  vaisseaux  en  dégéné- 
rescence hyaline. 

D'autres  tumeurs  ont  été  trouvées  dans  le  nerf  optique,  mais 
les  observations  récenles  en  sont  très  peu  nombreuses. 

Ces  tumeurs  sont  le  myxome,  le  fibromyxome,  le  gliosarcome 
et  le  gliome,  le  sarcome  et  le  fibrosarcome  et  le  myxosar- 
come. 

On  a  aussi  publié  des  cas  de  neurome  du  nerf  optique,  mais 
ces  cas  doivent  être  tenus  pour  suspects,  car,  ainsi  que  l'ont 
dit  Cornil  et  Ranvier,  sous  le  nom  de  neurome  on  a  désigné 
des  tumeurs  de  nature  très  différente,  tandis  que  les  neuromes 
proprement  dits,  c'est-à-dire  des  tumeurs  formées  par  ]a  sub- 
stance même  du  nerf,  sont  d'une  extrême  rarelé,  et  presque 
une  curiosité  scientifique. 

Taylor  publia  en  1895  un  cas  d'endothéliome  du  nerf  optique, 
ou  plutôt  de  ses  gaines. 

Dans  sa  monographie  très  complète,  il  dit  :  «  Les  lumeurs 
endothéliales  du  nerf  optique  peuvent  être  réduites  à  deux 
formes  principales  : 

«  r  Leur  structure  rappelle  la  structure  des  sarcomes  alvéo- 
laires. Le  stroma  connectival  forme  par  subdivision  continuelle 
de  ses  branches  des  alvéoles  de  différente  forme  et  grandeur  où 
sont  logés  les  éléments  cellulaires.  Ceux-ci,  ayant  les  caractères 
de  cellules  endothéliales,  se  trouvent  quelquefois  dans  un  réti- 
culum  très  délicat  du  tissu  conjonctif  ;  d'autres  fois,  plusieurs 
sont  logés  et  entassés  en  forme  de  nids  celUilaires,  qui  sont 
séparés  par  des  cloisons  connectivales  minces,  ou  par  des  séries 
d'éléments  allongés.  Les  éléments  de  ces  nids  cellulaires  se 
groupent  quelquefois  en  séries  concentriques  autour  d'un  noyau 
central,  qui  est  fait  par  des  éléments  cellulaires  agglomérés  ou 
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par  des  glob(}s  calcaires.  La  |)résence  de  ces  globes  ou  perles 
endollîéliales  est  loin  d'être  constante. 

2°  Une  autre  variété  est  le  groupe  des  tumeurs  faites  par 
l'anastomose  de  cordons  ou  de  nids  cellulaires,  dispersés  à  la 
manière  d'un  réseau  vasculaire  et  logés  dans  un  tissu  fonda- 
mental plus  ou  moins  abondant.  La  forme  de  ces  cordons  peut 
varier  à  l'infini.  Le  plus  souvent  ils  sont  cylindriques  et  sont 
formés  par  la  juxtaposition  d'éléments  endotbéliaux  sans  aucune 
substance  intercellulaire.  Le  stroma  est  pauvre  en  éléments 
cellulaires,  et  le  plus  souvent  aussi  en  vaisseaux.  » 

Demours,  cilé  par  Demarquay,  a  publié  un  cas  de  tubercule 
développé  dans  la  substance  même  du  nerf  optique. 


CHAPITRE  XI 

SCLÉROTIQUE 
1°  Sclérite. 

L'étude  de  la  sclérite  ne  s'est  enricbie  de  publications  que 
dans  les  dernières  années.  Koslenlisch  a  publié  sur  ce  sujet  un 
travail  fort  intéressant. 

La  pièce  analomique  était  un  œil  perdu  depuis  douze  ans, 
appartenant  à  un  jeune  bomnie  de  vingt-quaire  ans.  Sept  ans 
auparavant,  ou  avait  fait  la  neurotomie  optico-ciliaire.  Ce  bulbe 
porlait  deux  nodules  de  sclérite,  un  en  bas  et  en  dedans, 
l'autre  du  côté  temporal.  Oiî  peut  résumer  ainsi  l'examen 
microscopique.  Nouvelle  formalion  abondante  des  vaisseaux 
dans  la  conjonctive  ;  les  normaux  étaient  gorgés  de  sang  et  dila- 
tés. Les  canaux  lymphatiques  des  couches  superficielles  de  la 
conjonctive  étaient  aussi  dilatés  et  contenaient  par  ci  parla  des 
masses  granuleuses,  qui  se  coloraient  avec  l'hémaloxyline, 
mais  non  par  la  méthode  Loël'Iler-Gram.  Aussi  les  vaisseaux 
de  la  sclérotique  élaieni  dilatés.  Dans  le  quart  inféro-externe 
de  cette  membrane,  des  leucocytes  remplissaient  les  espaces 
laissés  entre  h^s  différentes  couches  formant  des  nodules  et  des 
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amas  dans  plusieurs  endroits.  Là  où  l'infiltralion  cellulaire  était 
plus  marquée  on  apercevait  des  hémorragies  en  voie  d'évo- 
lution et  des  leucocytes  polynucléaires.  Le  nombre  des  cellules 
fixes  de  la  sclérotique  était  plus  grand  qu'à  l'état  normal.  L'infil- 
tration parvicellulaire  poussait  aussi  dans  l'épithélium  de  la 
cornée.  La  membrane  de  Descemet  avait  perdu  sou  endothélium 
et,  dans  quelques  endroits,  était  détachée  de  la  cornée. 

Schirmer  publia,  en  1895,  un  autre  travail  sur  deux  cas  de 
cette  maladie. 

Premier  cas.  —  Le  tissu  épiscléral  présentait  dans  sa  partie 
interne  un  épaississement  œdémateux  avec  infiltration  cellu- 
laire peu  considérable  près  de  l'épithélium  de  la  conjonctive  et 
des  couches  superhcielles  de  la  sclérotique,  et  cela  seulement 
dans  la  région  ciliaire.  Dilatation  des  vaisseaux  sanguins  et 
lymphatiques  et  hémorragies  dans  le  tissu  épiscléral,  ainsi 
que  dans  le  cas  de  Kostentich. 

Dans  la  sclérotique  même  il  y  avait  un  œdème  qui  dissociait 
les  fibrilles,  et  une  infillration  abondante  de  cellules  rondes 
Lésions  dégénératives  de  la  sclérotique  en  forme  d'amas  col- 
loïdes, et  de  ratro|)hie. 

Deuxième  cas.  —  Infiltration  œdémaleuse  et  dilatation  des 
vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques.  Masse  colloïde.  Tuméfac- 
tion et  dégénérescence  des  faisceaux  conjonctivaux  jusqu'à 
l'atrophie. 

Encore  plus  récenle  est  l'étude  de  Grandclémenf,  qui  porte 
également  sur  deux  cas. 

Premier  cas.  —  Infiltration  leucocytaire  qui  allait  jusqu'à 
la  partie  correspondante  de  la  choroïde. 

Deuxième  cas.  —  Infiltration  du  segment  antérieur  qui  inté- 
ressait le  tissu  épiscléral,  la  sclérotique  el  la  choroïde,  et  même 
la  cornée,  zones  nécrosées  dans  la  sclérotique. 

Utliofï  a  trouvé  aussi  une  infiltration  leucocytaire  soudant 
ensemble  la  sclérotique  et  la  choroïde.  Les  leucocytes  sont 
mononucléaires.  Dégénérescence  hyaline  des  parois  vasculaires 
qui  en  bouche  la  lumière.  Celle  occlusion  a  lieu  aussi  par  sclé- 
rose ou  par  endo-arléi  ile  obliléraute.  Hémorragies  el  masses 
exsudalives  homogènes  el  fibrillaires.  Dilatation  des  vaisseaux 
lymphatiques.  Uthoff  a  trouvé  aussi  dans  la  conjonctive  et  la 
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sclérotique  des  formes  nodulaires  faites  de  grandes  cellules 
endotliéliales  pourvues  d'un  gros  noyau  rond  ayant  Irès  peu 
d'alïinité  pour  les  substances  colorantes.  A  la  périphérie  on 
trouve  des  cellules  rondes  mononucléaires;  il  n'y  a  pas  de  cel- 
lules géantes  ni  de  nécrose.  Quelques-unes  de  ces  granulations 
ont  un  réseau  capillaire.  Infiltration  cellulaire  dans  le  corps 
ciliaire,  atrophie  du  nerf  optique.  Toute  recherche  de  microor- 
ganisme a  été  infructueuse. 

Les  faits  mis  en  évidence  par  le  petit  nombre  d'observa- 
tions publiées  sur  cette  maladie  sont  donc  les  suivants  :  œdème 
du  tissu  épiscléral  et  scléral,  ectasie  des  vaisseaux  sanguins  et 
lymphatiques,  dégénérescence  des  parois  des  vaisseaux  san- 
guins, multiplication  et  infiltration  cellulaire,  faits  de  dégéné- 
rescence, de  nécrose  et  d'atrophie  aux  dépens  du  tissu  scléral. 
L'exsudat  de  l'oedème  est  riche  en  fihrines  et  en  cellules.  La 
prolifération  cellulaire  est  adossée  aux  faisceaux  fibreux  et 
entoure  les  vaisseaux,  et  cela  a  lieu  surtout  dans  les  couches 
les  plus  superficielles  et  dans  les  plus  profondes.  On  a  rarement 
rencontré  l'infiltration  dans  les  couclies  intermédiaires. 

La  nécrose  du  tissu  scléral  a  lieu  surtout  dans  la  forme  sup- 
purative  de  la  sclérite  par  suite  de  l'infiltration  cellulaire,  qui 
dans  ce  cas  est  toujours  très  abondanle. 

Il  n'y  a  de  spécial  que  les  nodules  remarqués  par  Utbotî, 
qui  n'a  pu  les  classer  ni  parmi  les  gommes  ni  dans  la  tuber- 
culose, et  que  jusqu'à  présent  on  doit  regarder  comme  de 
simples  granulomes. 

2"  Innitration  cellulaire. 

On  a  décrit  une  altération  de  la  sclérotique  caractérisée  par 
l'infiltration  cellulaire,  qui  en  est  le  fait  essentiel.  Selon  Gayet, 
il  y  avait  dans  ces  cas  une  infection.  Dans  un  cas  de  Schaell  on 
put  constater  la  progression  de  l'infiltration  cellulaire  vers  la 
formation  de  tissu  conjonclif. 

Scholdtnumn  a  décrit  une  infiltration,  qu'il  appela  Sulziger 
Infiltralion  der  sciera^  caractérisée  histologiquement  par  la  for- 
mation d'un  tissu  d'aspect  caverneux  autour  de  la  cornée  et 
au-dessous  de  son  épitliélium,  et  par  une  infiltration  leuco- 
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cylaire  énorme,  profonde  qui  entoure  en  forme  d'anneau  tout 
le  bulbe;  il  y  avait  des  zones  de  nécrose  et  une  quantité  fort 
remarquable  de  cellules  géantes. 

3°  Hypertrophie. 

On  a  décrit  sous  ce  titre  des  altérations  de  la  sclérotique, 
qui  suivent  ordinairemenl  des  traumatismes.  Dans  quelques  cas 
l'hypertrophie  était  énorme,  ainsi  que  dans  celui  de  Wecker  où 
on  trouva  un  corps  étranger  séquestré  comme  dans  un  sarco- 
phage par  une  formation  abondante  de  tissu  conjonctif.  L'his- 
torique seul  pourra  permettre  la  distinction  (si  une  distinction 
est  possible)  entre  cette  altération  et  celle  que  nous  allons 
décrire  comme  fibrome  de  la  sclérotique. 

4°  Tumears. 

a.  Sarcome.  —  Quelques  auteurs  (Lagrange)  sont  d'avis 
qu'on  ne  doit  pas  parler  de  tumeurs  de  la  sclérotique,  parce  que 
les  néoplasies  de  cette  coque  oculaire  ne  seraient  jamais  pri- 
mitives, mais  se  feraient  toujours  par  propagation,  ainsi  qu'il 
arrive  pour  les  tendons  et  les  aponévroses. 

Cette  opinion  doit  être  admise  en  général.  Mais  l'apparition 
du  sarcome  primitif  dans  cette  membrane  ne  peut  pas  être 
mise  a  priori  hors  de  possibilité,  surtout  si  l'on  pense  que  la 
sclérotique  est  traversée  par  des  vaisseaux. 

Il  n'est  pas  nécessaire  de  s'entretenir  plus  longuement  sur  ce 
sujet,  parce  que  le  sarcome  de  la  sclérotique,  qu'il  soit  primitif 
ou  propagé,  peut  prendre  toutes  les  formes  qui  lui  sont 
propres. 

b.  Fibrome.  —  On  a  observé  un  très  petit  nombre  de  fibromes 
de  la  sclérotique.  J'en  ai  trouvé  un  exemple  dans  une  ancienne 
collection  de  pièces  anatomiques  datant  encore  de  l'époque  où 
j'étais  chef  de  clinique  chez  M.  Galezowski.  Malheureusement 
je  n'ai  trouvé  aucune  notice  relative  au  porteur  de  cette 
affection. 

La  plancbe  XX  a  précisément  rapport  à  ces  cas. 

La  masse  fibromateuse  est  faite  de  tissu  conjonctif  compact, 
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dans  lequel  on  voit  des  noyaux  disséminés  fusiformes  ou  en 
bàtonnels. 

Dans  la  rélino  on  ne  peut  plus  reconnaître  aucune  couche.  Cette 
membrane  a  acquis  une  é|)aisseur  bien  supérieure  à  la  normale 
et  on  y  reconnaît,  sous  la  forme  de  grosses  travées  de  tissu  con- 
jonctil',  les  libres  de  soutien.  Cet  épaississement  est  dans  quel- 
([ues  endroits  tellement  considérable  qu'il  en  résulte  un 
ensemble  de  tissu  fibreux.  Les  vaisseaux  artériels  ont  leurs 
parois  épaissies  par  l'hypertrophie  de  l'adventice.  Dans  plu- 
sieurs l'endothélium  est  assez  bien  conservé.  L'épaississement 
des  parois  a  rétréci  le  calibre  même  jusqu'à  oblitération  com- 
plèie. 

Les  éléments  cellulaires  de  la  rétine  sont  représentés  par  des 
corpuscules  ronds  sans  structure,  qui  prennent  faiblement  les 
substances  colorantes.  Dans  quelques  endroits  on  peut  voir  des 
cellules  de  l'épithélium  pigmenté  déformées  et  rapetissées, 
ayant  contracté  une  adhérence  très  intime  avec  la  rétine. 

L'hypertrophie  de  l'adventice  est  très  évidente  dans  les 
grosses  artères  de  le  choroïde. 

Cette  membrane  est  amincie  et  changée  en  tissu  fibreux.  Les 
cellules  pigmentées  sont  altérées  et  on  les  reconnaît  dit  licite- 
ment dans  les  masses  pigmentaires  informes  qui  sont  surtout 
autour  des  vaisseaux. 

Les  procès  ciliaires  et  le  corps  ciliaire  sont  également 
changés  en  tissu  fibrillaire  et  on  n'y  reconnaît  plus  les  libres 
musculaires.  » 

Sur  les  bords  de  la  papille  on  trouve  des  excroissances  faites 
pour  la  plus  grande  partie  de  tissu  cartilagineux  en  voie  d'ossi- 
lication.  Dans  plusieurs  points  la  formation  osseuse  est  déjà 
achevée  et  on  y  voit  nettement  les  canaux  deHavers. 

En  somme,  on  peut  dire  qu'il  s'iigil  ici  d'une  transformation 
fibreuse  étendue  à  toutes  les  parties  qui  composent  le  globe 
oculaire. 

La  conjonctive  qui  tapisse  la  masse  fibromateuse  possède  un 
épithélium  formé  d'un  grand  nombre  de  couches  de  cellules, 
([ui  elles  aussi  sont  en  voie  de  dégénérer.  Leurs  formes  ne  sont 
pas  régulières  et  les  noyaux  se  colorent  fort  mal.  Les  limites 
entre  les  cellules  sont  très  ()eu  marquées. 

Pauisotti.  —  Mislologic  palhul.  de  I'il'ïI.  14 
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Dans  le  cas  publié  par  Saemisch,  on  trouva  aussi  une  dégéné- 
rescence fibreuse  de  la  réline  et  de  la  choroïde  et  une  prolifé- 
ration du  tissu  conjonctif  dans  la  réline.  Mon  cas  est  le  second 
enregistré  dans  la  science  et  correspond  en  tout  à  celui  de  Sae- 
misch. 

c.  Kystes.  —  Il  serait  à  désirer  que  dans  toutes  les  obser- 
vations qu'on  publie  de  kystes  de  la  sclérotique  on  indiquât  avec 
précision  s'il  y  a  eu  ou  non  un  traumatisme  avant  l'apparition 
du  kyste,  et  que  celui  qui  observe  un  de  ces  kystes  se  rendît 
bien  compte  de  ce  qui  arrive  dans  la  chambre  antérieure 
lorsqu'on  vide  le  kyste.  Plusieurs  observations  parlent  en  effet 
de  traumatisme  que  l'œil  porteur  du  kyste  avait  subi  à  une 
époque  plus  ou  moins  reculée.  Dans  ces  cas  il  aurait  été  très 
important  qu'on  eût  fait  l'examen  bistologique  complet  des 
parois  du  kyste  pour  admettre  ou  nier  la  dérivation  de  celui-ci 
d'une  inclusion  épitbéiiale. 

Dans  quelques  cas  le  kyste  intéressait  en  même  temps  la 
sclérotique  et  la  cornée  (Colburn),  et  il  aurait  été  nécessaire  de 
savoir  si  la  chambre  antérieure  se  vidait  par  l'ouverture  du 
kyste  pour  admettre  ou  nier  que  cette  dilatation  kystique  pût 
venir  d'une  dilatation  anormale,  qui  aurait  commencé  dans  les 
voies  lymphatiques  péricornéennes. 

Ce  desideratum  n'est  réalisé  en  quelque  sorte  que  dans  l'ob- 
servation de  Rogmann,  où  le  kyste  était,  il  faut  bien  le  noter, 
presque  tout  entier  dans  la  cornée.  La  tension  oculaire  ne 
baissa  pas  après  avoir  fait  sortir  le  liquide.  Les  parois  du 
kyste  étaient  faites  de  tissu  de  la  cornée. 

Mais  l'observation  de  Rogmann  est  la  seule  qui  soit 
complète. 

C'est,  bien  entendu,  qu'on  ne  parle  pas  ici  de  ces  kystes  qui 
accompagnent  la  microphtalmie  et  qui  ont  leur  i-aison  d'être 
dans  des  faits  qui  se  passent  chez  l'embryon. 

L'inclusion  d'épilliélium  était  possible  dans  le  cas  de 
Lagrange,  dans  lequel  le  kyste  parut  après  l'opération  du 
strabisme.  Malheureusement  l'examen  bistologique  manque 
à  son  observation. 


SYNGHISIS  ÉTINCELAINT 


211 


30  Gommes. 

Des  gommes  syphilitiques  peuvent  se  former  dans  la  scléro- 
tique et  dans  le  tissu  épiscléral.  Elles  ne  présentent  ici  aucune 
pari  icularilé. 


CHAPITRE  XII 

COUPS  VITBÉ 
1°  Hémorragies. 

Les  hémorragies  récidivantes  du  corps  vitré,  qu'on  observe  de 
préférence  chez  déjeunes  personnes,  ont  été  très  rarement  étu- 
diées au  microscope.  Une  observation  a  été  publiée  par  Chardin 
en  1894,  mais  sans  examen  anatomique.  Il  trouva  du  lissu  con- 
jonctif  compact  dans  la  rétine  et  dans  le  corps  vitré.  Le  résumé 
de  l'observation  que  j'ai  sous  les  yeux  ne  dil  pas  si  la  forme 
clinique  appartient  à  la  rétinite  proliférante.  Duresleou  peut 
supposer  qu'on  trouve  dans  cette  maladie  de  la  prolifération  du 
tissu  conjonclif  entre  la  rétine  et  le  corps  vilré  tout  à  fait 
comme  dans  la  rétinite  proliférante. 

2°  Syncliisis  étiucelant. 

11  existe,  je  crois,  une  seule  observation  anatomique  de  syn- 
chisis  étiucelant  et  elle  appartient  à  Gallemaerts.  Cet  observii- 
teur  a  trouvé  des  processus  régressifs  dans  le  corps  vitré  et 
put  constater  que  les  paillettes  luisantes  à  l'examen  ophtalmo- 
scopique  sont  formées  de  cholestérine.  Il  pense  que  la  choles- 
térine  est  le  produit  de  fails  de  désassimilation  qui  se  dérou- 
lent dans  le  corps  vitré. 
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3°  Cysticerque. 

On  comprend  aisément  que  pour  le  cas  d'irritation  perma- 
nente dans  l'œil  et  particulièrement  dans  le  cysticerque  cet 
organe  peut  présenter  toutes  les  lésions  anatomiques  qui 
peuvent  être  l'expression  de  la  réaction  de  ses  tissus. 

Cela  d'autant  plus  que  l'irritation  du  cysticerque  est  de 
nature  mécanique  et  physiocliimique.  Les  lésions  les  plus  fré- 
quemment observées  et  les  plus  directement  en  rapport  avec  le 
cysticerque  sont  le  décollement  de  la  rétine  et  la  formation  de 
kystes  tapissés  d'épithélium  pigmenté  entre  la  choroïde  et  la 
rétine,  et  des  dépôts  inflammatoires  disposés  à  la  surface  de  la 
choroïde.  Dans  des  cas  anciens  on  trouve  aussi  l'ossification 
dans  la  choroïde.  Tous  les  faits  d'iritis,  de  choroïdite  et  d'in- 
tlammation  du  corps  vitré  peuvent  être  trouvés  dans  un  cas  de 
cysticerque  dont  les  produits  de  sécrétion  ont  une  toxicité 
extrême. 

La  réaction  inflammatoire  donne  très  rapidement  lieu  à  la 
formation  d'un  tissu  granuleux  dans  lequel  le  cysticerque  es! 
enkysté;  sur  la  surface  interne  de  la  capsule  en  contact  avec  la 
tunique  de  revêtement  il  se  forme  une  couche  de  cellules 
géantes  plus  ou  moins  abondantes.  A  la  longue  il  s'y  fait  aussi 
de  la  suppuration. 

Le  décollement  de  la  rétine  est  la  conséquence  des  alté- 
rations du  corps  vitré,  il  est  plus  ou  moins  rapide  en  rapport 
avec  ces  mêmes  altérations. 

4»  Ossification. 

L'ossification  du  corps  vitré,  qui  est  très  fréquente  pour  le 
cheval,  est  très  rare  pour  l'homme.  Il  va  mêmedes  observateurs 
(Knapp)  qui  n'admettent  pas  du  tout  la  possibilité  de  cette  al- 
tération du  corps  vitré.  Mais  le  doute  n'est  plus  permis  depuis 
le  travail  tout  à  fait  probant  de  Poucet.  C'était,  dans  son  cas,  un 
anneau  osseux  péripapillaire  et  aucune  ossification  n'existait 
dans  le  tract  us  uvéal. 

Mon  cher  ami  Antonelli  a  publié  l'observation  d'un  cas  où 
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une  plaque  ayant  tous  les  caractères  du  tissu  osseux  était 
logée  dans  le  corpsviiré  près  de  la  crislalloïde  postérieure.  Elle 
était  entourée  par  du  tissu  fd^reux  osléogène  embryonnaire  qui 
était  pour  la  plaque  osseuse  un  vrai  périoste.  Cette  plaque 
n'avait  aucun  rapport  de  contiguïté  ni  de  continuité  avec  la 
rétine  et  le  corps  ciliaire. 

Berger  trouva  une  transformation  presque  complète  du  corps 
vitré  en  masse  osseuse. 

Toute  ossification  est  précédée  par  un  processus  inflam- 
matoire grâce  auquel  le  corps  vitré  est  transformé  en  tissu 
tiljreux. 


CHAPITRE  XIII 

APPAREIL  CRISTALLIMEX 
I"  Zoniilo  lie  Zinii. 

Les  altérations  de  la  zonule  de  Zinn  sont,  en  général,  une 
suite  de  l'âge  avancé.  Le  nombre  de  fibres,  qui  du  sommet  des 
procès  ciliaires  vont  vers  l'équateur  du  cristallin,  diminue  avec 
les  progrès  de  l'âge. 

Le  cristallin  peut  être  poussé  en  avant,  même  sans  que  la 
tension  endoculaire  soit  augmentée,  par  des  exsudats  dans  le 
corps  vitré  ou  dans  son  épaisseur.  Alors  les  fibres  sont  épaissies 
et  les  mailles  réirécies. 

L'épaississement  de  la  zonule  de  Zinn  est  remarquable  dans 
les  yeux  avec  stapbylome  antérieur  et  toujours  dans  les  yeux  de 
personnes  d'âge  avancé. 

2"  Cataracte  zoniilaire. 

Scbirmer,  dans  quatre  cas  de  cataracte  zonulaire  congéni- 
tale, a  trouvé  comme  substratum  de  l'opacité  une  zone  parsemée 
de  vacuoles  et  gouttelettes  situées  entre  les  libres  du  cristallin. 
Cette  zone  a  des  limites  bien  marquées  vers  la  périphérie,  mais 
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elle  n'en  a  presque  pas  vers  le  centre.  Le  noyau  renferme  aussi 
des  gouUeletles  pareilles,  mais  en  quantité  bien  moindre.  Ces 
gouttelettes,  qui  semblent  être  caractéristiques  pour  la  catai-acte 
zonulaire,  ont  été  trouvées  aussi  dans  la  cataracte  zonulaire 
acquise  à  la  suite  de  processus  morbides  intra-oculaires,  et  ont 
été  signalées  par  Graefe  et  Becker. 

Peu  de  temps  après  sa  première  publication  sur  ce  sujel, 
Schirmer  publia  une  autre  étude  sur  une  cataracte  zonulaire 
examinée  à  l'état  frais.  Dans  ce  cas  aussi,  il  trouva  les  goutte- 
lettes, et  il  a  pu,  par  conséquent,  atfirmer  qu'elles  ne  sont  pas 
produites  par  l'alcool  employé  pour  les  préparations,  ainsi  qu'on 
le  lui  avait  objecté. 

3°  Cataracte  secondaire. 

La  seule  étude  que  je  connaisse  sur  la  cataracte  secondaire 
a  été  publiée  par  Wagenmann.  Cette  cataracte  est  une  poche 
fermée  par  les  deux  cristalloïdes.  Dans  le  cas  de  Wagenmann, 
la  poche  était  ouverte  en  avant,  parce  que  pour  l'opération  de 
la  cataracte  on  avait  pratiqué  la  capsulectoniie. 

La  surface  interne  des  deux  cristalloïdes  est  tapissée  par  des 
cellules  épithéliales,  qui  sont  la  prolifération  de  l'épithélium  de 
la  cristalloïde  antérieure.  Elles  ressemblent  aux  cellules  endo- 
théliales  ou  à  des  cellules  épithéliales  de  nouvelle  formation. 
Ces  éléments  cellulaires  avaient  sécrété,  dans  le  cas  de  Wagen- 
mann, une  substance  vitreuse  qui,  en  forme  de  membrane, 
remplissait  toute  la  poche  et  recouvrait  une  partie  réfléchie  de 
la  cristalloïde  antérieure.  Celte  sécrétion  était  plus  abondante 
à  l'équateur  où  elle  formait  un  bourrelet  annulaire. 

Quelquefois  ces  masses  sont  changées  par  l'humeur  aqueuse 
en  boules  très  réfringentes,  qui  se  colorent  très  vivement  avec 
le  carmin  comme  les  boules  de  myéline. 

4°  Cataracte  ponctuée. 

Hess  a  étudié  la  forme  de  cataracte  que  Becker  a  appelée 
ponctuée.  Sous  la  cristalloïde  antérieure  on  trouvait  une  forme 
d'Y  renversée,  de  couleur  grisâtre.  Les  couches  situées  autour 
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du  noyau  avaient,  près  de  l'équateur,  des  layons  troubles  et. 
entre  ceux-ci,  des  points  de  substance  grisâtre.  Au  microscope 
on  voit  que  ces  masses  grisâtres  sont  tormées  de  substances 
granuleuses  et  liomogènes  situées  entre  les  tiljres  du  cristallin. 
Elles  se  colorent  facilement  avec  l'iiématoxyline  et  ont  toutes  les 
réactions  des  substances  albuminoïdes. 

s»  Cataracte  pyramidale 

Trois  cas  de  cette  forme  de  cataracte  ont  été  examinés  par 
Collins.  Le  plus  récent  datait  de  six  semaines;  le  plus  ancien 
de  vingt  et  un  ans.  Les  cellules  épithéliales  de  la  cristalloide 
antérieure  après  avoir  prolitéré  tombent  en  dégénérescence. 
C'est  là  la  raison  du  relief  qui  caractérise  la  maladie.  La  sub- 
stance cristallinienne  au-dessous  dégénère  à  cause  de  la  pres- 
sion qu'elle  subit  et  il  se  forme  à  cette  place  une  excavation. 
iJans  les  plus  anciennes  de  ces  cataractes,  entre  la  partie  altérée 
et  la  partie  normale  sous-jacente,  il  se  forme  une  coucbe  de 
cellules  qui  se  continue  avec  l'épithélium  normal  de  la 
capsule. 

Haring,  au  point  des  adbérences  de  la  cataracte  pyramidale 
avec  la  cornée,  a  trouvé  des  altérations  cicatricielles  de  cette 
membrane,  et  la  membrane  de  Descemel  présentait  des  solu- 
tions de  continuité.  11  y  avait  eu  sans  doute  perforation  de  la 
cornée.  Entre  la  capsule  du  ci-istallin  soulevée  et  la  membrane 
de  Descemet,  on  trouve  une  production  vitreuse  qui,  selon 
l'auteur,  doit  venir  de  l'endotbélium  de  la  cornée. 

fi"  Cataracte  nucléaire. 

Scbirmer  a  pu  démontrer  que  les  lésions  dans  cette  cataracte 
sont  les  mêmes  que  pour  la  cataracte  zonulaire. 

7»  Pliakite. 

Ivanoff  et  iiecker  ont  décrit  uue  inflammation  de  la  cap- 
sule du  cristallin,  qu'ils  ont  appelée  phahiie.  D'après  Ivanofi', 
comme  suite  de  cette  intlummation,  on  aurait  l'iiypertropbie 
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de  l'épithélium  delà  capsule  même  sans  l'intervenlion  d'aucune 
blessure.  Les  cellules  épilhéliales  de  nouvelle  formation  se- 
raient plus  grandes  que  les  autres  et  leurs  noyaux  en  état  de 
division.  Elles  seraient,  en  outre,  facilement  atteintes  de 
dégénérescence  colloïde  ou  muqueuse.  Becker  a  décrit  aussi 
l'atropliie  de  la  capsule. 

8°  OssiGcation. 

Déjà,  en  traitant  des  ossifications  dans  le  trac! us  uvéal  et  dans 
le  corps  vitré,  nous  avons  dit  ce  qui  peut  suffire  pour  lesjossi- 
fications  de  l'œil  en  général.  Une  observation  très  récente  de 
Dunn  prouve  de  plus  en  plus  que  cette  ossification  ne  peut  pas 
avoir  lieu  si  elle  n'est  pas  précédée  par  la  substitution  du  tissu 
fibreux  au  tissu  normal  dans  le  sac  capsulaire  du  cristallin.  Ce 
cristallin  était  entouré  en  circuit  par  du  tissu  cellulaire,  l'iris 
était  atrophié,  et  il  y  avait  de  l'exsudat  pupillaire  en  arrière  du 
corps  ciliaire,  et  une  membrane  exsudative.  A  la  surface  posté- 
rieure la  masse  osseuse  intracapsulaire  était,  grâce  à  une  brèche 
formée  dans  la  cristalloïde,  en  continuité  avec  la  lame  osseuse 
contenue  dans  le  tissu  de  nouvelle  formation  inflammatoire. 

Déjà,  dans  l'état  physiologique,  les  fibres  centrales  du  cris- 
tallin sont  plus  dures  que  les  autres  et  n'ont  pas  de  noyau. 
Avec  le  pi'ogrès  de  l'âge  la  sclérotisalion  atteint  des  fibres 
toujours  plus  périphériques.  Dans  les  cristallins  cataractés,  à 
ces  faits  s'ajoute  la  formation  de  petites  quantités  de  liquide 
(liquide  de  Morgagni)  en  forme  de  gouttelettes  ovoïdes  ou 
spliériques.  Les  fibres  deviennent  troubles,  n'ont  plus  leur 
noyau  et  perdent  la  forme  prismatique  pour  devenir  cylin- 
driques. 

Ces  altérations  progressant,  on  arrive  à  la  phase  de  cata- 
racte hypermûre  dans  laquelle  se  font  des  altérations,  qui  sont 
les  mêmes  que  celles  qu'on  observe  dans  les  cataractes  molles 
non  séniles. 

Ce  sont  la  formation  du  liquide  de  Morgagni,  un  état  gra- 
nuleux qui  est  le  commencement  de  la  dégénérescence  grais- 
seuse des  fibres.  Ces  granulations  peuvent  se  changer  en 
gouttelettes,  et  ce  changement  peut  atteindre  un  tel  point  que 
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le  contenu  du  sac  capsulaire  devient  presque  complètement 
liquide,  donnant  lieu  alors  à  la  formation  de  la  calaracle 
morgagniennc.  On  y  trouve  des  cristaux  de  cholestérine,  des 
goultes  de  myéline  el  même  des  cristaux  de  margarine. 

Ivanotî  a  décrit  dans  les  fil)res  altérées  une  strialion  trans- 
versale semblable  à  celle  des  tibres  musculaires,  qui  en  diffère 
néanmoins  parce  que  la  distance  des  siries  n'est  pas  régulière 
et  qu'elles  ne  sont  pas  perpendiculaires  à  l'axe  longiiudinal  de 
la  fibre. 

Pendant  le  processus  de  la  cataracte,  il  peut  se  former  des 
dépôts  calcaires  sur  la  capsule  et  dans  la  masse  du  cristallin. 

L'épitliélium  peut  rester  inlactou  subir  lui  aussi  la  dégéné- 
rescence graisseuse. 


CHAPITRE  XIV 

OPHTALMIE  SYMPATHIQUE 

Si  dans  l'exposition  de  Tliistologie  de  cette  maladie,  nous 
voulions  dire  tout  ce  qui  se  rapporte  à  ce  sujet,  nous  répéterions 
la  plu])art  des  choses  que  nous  avons  déjà  décrites  à  propos  de 
riiislologie  des  différentes  maladies  des  membranes  oculaires. 
On  Irouve  en  effet  dans  cetle  maladie  presque  tout  ce  que  nous 
avons  exposé  loi  s  de  l'étude  de  l'iritis  et  de  l'irido-cboroïdite. 

L'infillration  cellulaire  dissocie  les  cellules  du  siroma  de 
l'iris.  Le  pigment  abandonne  les  cellules  et  se  condense  en 
amas  informes  disséminés.  L'épaisseur  des  vaisseaux  augmente 
grâce  à  la  dégénérescence  hyaline  de  leurs  parois.  Le  jjroces- 
sus  morbide  terminé,  l'inliltration  disparaît  et  le  stroma  de 
l'iris  se  change  en  une  membrane  mince  de  tissu  sclérosé  sans 
vaisseaux  et  pigmenté  dans  plusieurs  endroits.  Dans  le  muscle 
ciliaire  les  faisceaux  musculaires  sont  tiraillés  en  directions 
différentes  par  les  exsudats,  (jui  se  ralatincnt,  et,  dans  les 
espaces  entre  les  faisceaux,  on  trouve  une  exsudation  fluide 
pauvre  en  cellules.  A  la  fin  la  subslance  musculaire  qui  a  souf- 
fert de  ces  conditions  se  perd.  La  majeure  parlie  de  l'infiltra- 
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lion  se  trouve  entre  le  muscle  et  la  sclérotique,  quelquefois  elle 
remplit  aussi  le  canal  de  Sclilemm  et  les  espaces  de  Fontana. 

Très  rapidement  survient  l'organisation  en  tissu  pauvre  en 
cellules  et  en  vaisseaux,  qui  forme  ce  qu'on  a  l'habitude  d'ap- 
peler la  membrane  cyclitique.  La  rétraction  du  tissu  conjonctif 
de  nouvelle  formation  attire  de  plus  en  plus  en  arrière  les 
procès  ciliaires. 

Dans  la  choroïde  l'inflammation  est  limitée  au  début  à  la 
couche  des  gros  vaisseaux,  el,  même  plus  tard,  elle  est  dans  la 
couche  des  capillaires  à  un  degré  beaucoup  plus  inférieur  que  dans 
celle-là.  Ici  aussi  rinfiltralion  peut  êire  diffuse  ou  par  foyers. 
On  trouve  aussi  dans  l'exsudation  de  la  choroïde,  plus  rare- 
ment dans  celle  de  l'iris  et  du  corps  ciliaire,  des  agglomérations 
cellulaires,  qui  ressemblent  à  des  tubercules.  On  ne  les  trouve 
plus  dans  les  périodes  avancées  de  la  maladie.  La  présence  des 
cellules  d'engrais  d'Ehrlich  [Mastzellen)  est  très  fréquente. 

Les  altérations  les  plus  remarquables  atteignent  les  vaisseaux. 
La  chorio-capillaire  disparaît  bien  vite,  et  les  vaisseaux  qui 
sont  encore  visibles  sont  gorgés  de  sang  et  entourés  d'infîllra- 
tion  cellulaire.  On  trouve  aussi  quelques  hémorragies.  La 
choroïde  finit  par  se  changer  en  tissu  conjonctif  sclérosé  sans 
vaisseaux  parsemé  de  taches  irrégulières  de  pigment. 

La  rétine  après  avoir  été  décollée  subit,  elle  aussi,  le  proces- 
sus de  sclérose. 

La  papille  estœdématiée  et  on  voit  sur  sa  surface  antérieure, 
de  l'infiltration  cellulaire,  et  la  multiplication  des  noyaux. 

L'infiltration  cellulaire  dans  le  nerf  optique  atteint  son  maxi- 
mum immédiatement  en  arrière  du  globe  oculaire.  Dans  un 
seul  cas  Deutschmann  a  pu  suivre  l'infiltration  cellulaire  jus- 
qu'au chiasma.  On  trouve  l'infiltration  aussi  à  la  surface  des 
gaines  et  dans  l'espace  intervaginal.  L'inflammation  du  nerf 
peut  aller  depuis  l'infiltration  cellulaire,  difficilement  recon- 
naissable,  jusqu'à  l'infiltration  très  visible. 

Dans  la  sclérotique  on  trouve  ordinairement  l'infiltration 
cellulaire,  qui  va  de  la  blessure  jusqu'à  l'équateur.  Il  y  a  aussi 
périnévrite  et  périvasculile  des  nerfs  et  des  vaisseaux,  qui  per- 
forent la  sclérotique.  L'infiltration  est  plus  abondante  dans  la 
portion  qui  correspond  aux  couches  les  plus  externes  de  la  scié- 


GLAUCOME, 


219 


rolique.  D'après  Schirmer,  l'infillralion  serait  plus  fréquente  et 
plus  abondante  dans  les  nerfs  ciliaires  aniérieurs  que  dans  les 
postérieurs,  et  cela  en  rapport  avec  la  plus  grande  fréquence  de 
cycliteque  de  clioroïdile  grave. 

La  qualité  de  l'inflammation  et  son  identité  dans  les  deux  yeux 
a  été  constatée  aussi  par  Casayama  chez  un  individu  mort  de 
tuberculose  au  cours  d'une  ophialmie  sympathique. 

ZimmermannetGrunerl  ont  trouvé  toujours  le  maximumd'in- 
filtration  cellulaire  dans  le  Iractus  uvéal  autour  des  vaisseaux 
de  la  rétine  et  aussi  des  centraux  du  nerf  optique. 


CHAPITRE  XV 

GLAUCOME 

Toutes  les  observations  d'histologie  pathologique  des  yeux 
glaucomaleux  sont  susceptibles  de  la  même  objection.  Elles 
ont  été  faites  toutes  sur  des  yeux  où  la  maladie  était  déjà  à  une 
période  très  avancée,  parfois  même  à  la  période  finale.  Très  rares 
en  etïet  sont  les  études  sur  des  yeux  pris  des  cadavres  de  per- 
sonnes mortes  en  pleine  évolution  de  glaucome.  Le  plus  souvent , 
on  a  examiné  des  yeux  avec  glaucome  absolu  à  cause  des  fortes 
douleurs  ;  le  glaucome  hémorragique  fait  exception,  car  pour 
celte  affection  on  fait  l'énucléation  môme  en  pleine  évolution  de 
la  maladie  à  cause  des  douleurs  violentes.  11  faut  ajouter  à  cela 
qu'on  est  autorisé  aussi  <à  douter  du  diagnostic  de  glaucome 
pour  plusieurs  des  observations  publiées  de  glaucome  simple. 

Le  livre  le  plus  l'écent  sur  l'anatomie  pathologique  du  glau- 
come, et  qui  résume  les  connaissances  actuelles  sur  le  glau- 
come, est  encore  celui  de  Panas  et  Rochon-Duvigneaud. 

Je  pense  qu'on  ne  peut  rien  faire  de  mieux  que  d'exposer 
tout  ce  que  l'examen  anatomo-|)alliologique  a  décelé  dans  des 
yeux  atteints  de  glaucome,  mais  on  aurait  tort  de  vouloii-  attri- 
buer au  glaucome  toutes  ces  lésions  et  en  faire  le  syndrome 
anatomo-pathologique  de  cette  maladie.  Beaucoup  de  ces  lé- 
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sions  préexistaient  probablement  au  glaucome,  ou  sont  venues 
après  lui  sans  avoir  cependant  avec  lui  aucun  rapport  de  cause 
à  effet. 

Sclérotique . —  Infiltration  périvasculaire  dansles  veines  émis- 
saires. Infiltration  partielle  de  la  sclérotique  en  correspondance 
du  canal  de  Sclilemm. 

Cornée.  —  Vaisseaux  de  nouvelle  formation,  qui  forment 
une  espèce  de  pellicule  vasculaire  entre  la  membrane  de  Bow- 
man  et  l'épilliélium  de  la  cornée.  OEdème  localisé  surtout 
dans  les  canalicules  périnerveux  superficiels.  Infiltration  leuco- 
cytaire entre  la  membrane  de  Bowman  et  l'épithélium. 

Angle  /rien.  —  Infiltration  cellulaire  dans  la  limite  scléro- 
cornéenne. 

Tractus  uvéal.  —  Congestion  du  corps  ciliaire  et  de  la  cho- 
roïde, Augmenlation  de  volume  du  corps  ciliaire,  que  Fuchs  a 
regardée  comme  physiologique.  Inflammalion  légère  inlersti- 
lielle  de  la  choroïde.  Accolement  de  l'iris  à  la  cornée,  mais  non 
dans  l'angle  irien.  Congestion  de  leucocytes  dans  les  vaisseaux 
capillaires  de  la  choroïde. 

Foyers  d'infillration  périvasculaire, 

AmincissemenI  de  la  choroïde  dans  la  moitié  interne  et  sou- 
dure avec  la  rétine  et  la  sclérotique. 

Lésions  inflammatoires  de  la  choroïde  en  forme  d'infiltration 
cellulaire  périveineuse,  surtout  dans  la  région  équatoriale. 

Infiltration  de  cellules  rondes  dans  la  choriocapillaire.  Péri 
et  endophlébites. 

Infiltration  dans  le  corps  ciliaire  et  atrophie. 

Atrophie  de  Viris.  —  Soudure  de  Kniess  à  l'angle  irien. 

Dégénérescence  liyaline  des  artères.  Foyers  d'infillration  dans 
le  stroma. 

Forte  dilatation  des  veines  de  la  choroïde  et  dégénérescence 
hyaline  de  leurs  parois. 

Réiine.  —  OEdème  péripapillaire.  Altérations  kystoïdes. 
Infiltration  périvasale.  Sclérose  des  artères. 

Atrophie  de  la  couche  des  fibres  nerveuses.  Anévrysmes  des 
petites  artères  et  des  capillaires,  dilatations  veineuses,  infiltra- 
tion cellulaire.  Ces  dernières  altérations  ont  été  observées  pres- 
qu'exclusivement  dans  le  glaucome  hémorragique. 
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Dégénérescence  hyaline  des  artères. 

Nerf  optique.  —  OEdème,  hyperliémie  intense,  congestion, 
airophie,  névrite  interstitielle,  névrite  rétrobulbaire.  Foyers  de 
dégénérescence  granuleuse,  atrophie  des  tibres  nerveuses  au 
niveau  de  l'excavation,  hypertrophie  du  tissu  conjonclit',  grains 
amyloïdcs. 

Dégénérescence  hyaline  des  artères. 

Endartérite  de  l'artère  centrale. 

Thrombose  de  la  veine  centrale. 
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Planche  I 


ÉPITHÉLIOMA 
DE  LA  CONJONCTIVE  BULBAIRE 


Pauisotti.  —  Ilis/.  /tu/ /loi.  fie  l'œil. 
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Planche  I 


ÉPITHËLIOMA  DE  LA  CONJONCTIVE  BULBAIRE 


FiG.  1. 

A,  Globes  épidermiques.  —  B,  Fibres  très  délicates  de  tissu  conjonctil' 
parsemées  de  cellules  embryonnaires  et  épithéliales.  —  C,  Couciie  de  cel- 
lules épithéliales  occupant  l'espace  entre  la  choroïde  et  la  sclérotique. 

FiG.  2. 

A,  Cornée.  —  B,  Membrane  de  Bowman.  — C,  Globes  épidermiques.  — 
D,  Iris.  —  E,  Restes  de  la  eristalloïde.  —  ¥,  Ulcération  de  la  surface.  — 
G,  Masse  principale  de  la  tumeur  dans  la  région  du  corps  ciliaire  et  de  la 
choroïde.  —  H,  Portion  de  choroïde  envahie  par  la  tumeur.  —  I,  Amas  de 
cellules  épithéliales  avec  noyau  vésiculeux.  —  K,  Globe  épidermique.  — 
— -  L,  Choroïde  détachée  non  encore  envahie.  —  M,  Sclérotique.  —  N,  Fibres 
musculaires  striées.  —  0,  Tissu  sous-conjonctival. 

FiG.  3. 

A,  Cornée.  —  B,  Partie  superficielle  de  la  tumeur,  amas  de  cylindres 
épithéliaux  coupés  en  travers.  —  C,  Prolongement  qui  part  de  la  masse 
externe  de  la  tumeur,  traverse  les  parties  périphériques  de  la  cornée  et 
semble  aboutir  au  globe  épithélial  D.  —  E,  Iris.  —  F,  Fibres  du  muscle 
ciliaire  poussées  en  avant  parla  néoplasie.  —  G,  Cellules  de  la  partie  C. 


Planche  II 


ÉPITIIÉIJOMA 
DE  LA  CONJONCTIVE  BULBAIRE 


Parisoi  ii.  - 


Hisl.  patthit.  de  l'œil. 


Planche  II 


ÉPITIIÉLIOMA  DE  LA  CONJONCTIVE  BULBAIRE 
FiG.  1. 

A,  Section  de  la  néoplasie  dans  le  point  de  plus  grandes  dimensions.  — 

B,  Tissu  cellulaire  sons-conjonctival  se  continuant  sur  la  sclérotique.  — 

C,  Sclérotique  et  choroïde. 

FiG.  2. 

A,  Portion  de  la  tumeur  en  correspondance  du  limbe.  —  B,  Portion  de 
cornée  envahie  par  la  néoplasie.  —  C,  Gros  vaisseaux  sanguins  à  la  sur- 
face de  la  néoplasie.  —  D,  Amas  de  cellules  pigmcntaires.  —  E,  Iris.  — 
F,  Corps  ciliaire. 

FiG.  3. 

Cellules  de  la  tumeur  à  fort  grossissement.  Cellules  épitliéliales,  globes 
épidermiques. 


_  4  — 


PARISOTTI 


PLANCHE  II 


Pla>{Che  III 


DÉGÉNÉRESCENCE  HYALINE 
DE  LA  CONJONCTIVE 


I'ahisotti.  —  Ilis/.  iialliiil .  lie  l'iril . 
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Planche  III 

DÉGÉNÉRESCENCE  HYALINE  DE  LA  CONJONCTIVE 


FiG.  1. 

La  surface  indistincte  jaune  clair  est  la  surface  épithéliale  décolorée 
par  les  procédés  qui  ont  servi  à  la  coloration  des  masses  B,  qui  sont  de 
dégénérescence  hyaline. 

FiG.  2. 

Partie  de  la  même  préparation  à  plus  fort  grossissement.  On  voit  les 
globes  fuchsinophiles,  qui  se  forment  dans  les  cellules  épithéliales. 


l'ARISOTTI 


l'LANCHE  III. 


V 


DEGENERESCENCE   HYALINE   DE   LA  CONJONCTIVE 


Planche  IV 


TUBERCULOSE 
DE  LA  CONJONCTIVE 


Paiusotti.  —  jiiil/iol.  lie  l'u'i/. 
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Planche  IV 

TUBERCULOSE  DE  LA  CONJONCTIVE 
Fio.  1. 

Petits  tubercules  dans  la  moitié  supérieure  de  la  conjonctive  bulbaire 

FiG.  ± 


A,  Cellule  géante  entourée  de  cellules  eiulDthélioïdes  (tubercules). 
B,  Autres  cellules  géantes.  —  C,  Épitbéliuni  altéré  et  déformé. 


PARISOTTI  PLANCHE  IV 


Fiijure  l 


TUBERCULOSE   DE   LA  CONJONCTIVE 


Planche  V 

PÏÉRYGION 


PAnisoTTi.  —  Hisf.  pul/iol.  de  l'œil. 


Planche  V 

PTÉRYGION 
FiG.  1. 

OEil  avec  le  ptérygion. 

FiG.  2. 

A,  Cavité  pseiuloglandiilaire  en  voie  déformation. 

FiG.  3. 

A,  Grosse  cavité  remplie  de  substance  amorphe  très  délicate,  pareille  à 
celle  du  point  B  de  la  figure  9. 

FiG.  4-6. 

A,  Cavités  dans  la  couche  épithéliale  Formée  par  la  dégénérescence 
hyaline  des  cellules. —  B,  Blastomycètes. 

FiG.  5. 

A,  Cellules  de  répithéliuui  eu  dégénérescence  hyaline.  —  B,  Blasto- 
mycètes. 

Fio.  7. 

Les  mêmes  cellules  à  plus  fort  grossissement. 

FiG.  R. 

Dégénérescence  hyaline  des  cellules  épithéliales  moins  avancée  avec 
blastomycètes. 


—  10  — 


F'ARISOTTI  PLANCHE  V 


PTERYGION 


Planche  VI 


DACRYOCYSTITE 


rAHisiiiT'.  —  ///\/.  pnlliol.  lie  iœil. 


fi 


Planche  VI 

DÂCRYOCYSTITE 


A,  Paroi  externe  du  sac  formée  de  tissu  conjonctif  riche  en  vaisseaux. 
•  B,  Végétations  implantées  sur  la  surface  interne  du  sac. 


['ARISOTTI 


PLANCHE  VI. 


DACRYOCYSTIT  E 


:l. 


Planche  VII 


DERMOlUE  DE  LA  CONJONCTIVE 


PAHISOTTt.  — 


Illsl.  jial/io/.  (le  rœil. 


Planche  VII 
dermoïde  de  la  conjonctive 


FiG.  1. 


Dennoïde  implanté  dans  le  secteur  inférieur  externe  de  la  surface  du 
bulbe. 


FiG.  2. 


A,  Épitbélinm  superficiel.  —  B,  Vaisseaux  dont  les  parois  sont  épaissies 
par  la  dégénérescence  byaline.  —  C,  Follicules  pileux 


—  14  — 


l'ARlSOTTI  PLANCHE  Vil 


Planche  VIII 

VERRUE  DE  LA  CORNÉE 


Pauisuiti.  —  llis/.  j)ii//io/.  de  l'œil. 
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Planche  VIII 

VERRUE  DE  LA  CORNÉE. 


FiG.  1. 

Aspect  extérieur  de  la  néoplasie. 

FiG.  2. 

Coupe  d'ensemble  perpendiculaire  à  la  surface  de  la  néoplasie. 
A,  Néoplasie  formée  de  cellules  épithéliales  plates  à  la  surface,  rondes, 
ou  polyédriques  les  plus  profondes.  —  B,  Globes  épidermiques. 


FiG.  3. 


Papilles  et  globes  épithéliaux  à  fort  grossissement. 


FiG.  4. 


Coupe  longitudinale  de  la  conjonctive  avoisinant  la  néoplasie  de  la 
cornée. 


/ 


SARCOME  PERITHÉLIAL 
DU  LIMBE 


Parisotti.  —  llisl.  palliai,  de  l'œil. 
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Planche  IX 

SARCOME  PÉRITHÉLIAL  DU  LIMBE 
FiG.  1. 

A,  Palissades  cellulaires  entourant  des  espaces  formés  par  des  vaisseaux 
que  réunit  un  tissu  conjonctil'  très  délicat.  —  B,  Masse  de  la  tumeur. 

FiG.  2. 

Un  des  espaces  A  de  la  figure  1  à  fort  grossissement. 


—  18  — 


ARISOTTI 


PLANCHE  IX 


F  il/ tire  t 


F>f/ure  2 


SARCOME  PÉRITHELIAL  DU  LIMBE. 


Planche  X 


TUBERCULOSE  DE  L'IRIS 
ET  GOMME  DU  CORPS  CILIAIRE 


l'Aïusoïii.  —  //(.s7.  iialliiil .  (le  l'œil. 
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Planche  X 

TUBERCULOSE  DE  L'IRIS  ET  GOMME  DU  CORPS  CILIAIRE 


FiG.  1. 

A,  Nécrose.  —  B,  Cellules  géantes  et  tubercules. 


FiG.  2. 

A,  Tissu  nécrosé.  —  B,  Cornée  envaliie  par  le  processus  morbide, 
épaissie  parl'infiUration  nécrosée.  — C,  Iris  ayant  subi  le  même  processus 
que  la  cornée. 


—  20  — 


Planche  XI 


ENDOTHÉLIOME 
DE  LA  CHOROÏDE 


Parisotti.  —  [lis/,  palliol.  de  /'reil. 


~1 

Planche  XI 

ENDOTHÉLIOME  DE  LA  CHOROÏDE 

ElG.  \. 

A,  Grosse  alvéole  contenant  les  cellules  endotliéliales.  —  B,  Cellules 
endotliéliales  en  train  de  dégénérer  et  de  se  nécroser.  —  C,  Travées 
fibreuses  délimitant  les  alvéoles. 

FiG.  2. 

Partie  plus  récente  de  la  tumeur  et  très  près  des  parois  du  bulbe  oculaire. 
—  A,  Alvéole  contenant  les  cellules  endotbéliales.  —  B,  Partie  externe 
de  la  choroïde  entassée  et  infiltrée  de  cellules  jeunes.  —  C,  Sclérotique. 


—  22  — 
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Planche  XII 

RÉTINITE  ALBUMINUIIIQUE 


Parisotti.  — 


llisl.  patliol.  de  l'œil. 
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Planche  XII 

RÉTINITE  ALBUMINURIQUE 


FiG.  1. 

A,  OEdème  dans  la  couche  des  cellules  ganglionnaires.  —  B,  Corps 
luisants. 


FiG.  2. 

A,  Exsudation  séreuse  dans  la  gaine  périvasculaire. 


FiG.  3. 


A,  OEdème  dans  la  couche  des  fibres  nerveuses  et  des  cellules  ganglion- 
naires (Dégénérescence  ganglionnaire).  —  B,  Hémorragies. 


Planche  XIII 

RÉTINITE  ALBUMINURIQUE 


l'AnisoTir.  —  llisl.  pal/iol.  de  l'œil. 


13 


Planche  XIII 


RÉTINITE  ALBUMINURIQUE 


FiG.  1. 

A,  Couche  réticulaire  externe.  —  B,  Cellules  enflées  par  œdème.  — 
C,  Lésions  analogues  dans  la  couche  granulaire  externe.  —  D,  Restes 
de  cônes  et  bâtonnets. 


FiG.  2. 

A,  Cellules  de  l'épithélium  pigmenté  grossies  et  déformées. 


—  26  — 


Planche  XIV 


MÉLANOSARCOME 
DE  LA  GLANDE  LACRYMALE 


Paiusotti.  —  lli.st.  jiul/ioL  de  l'œil. 


li 


Planche  XIV 


MÉLANOSARCOME  DE  LA  GLANDE  LACRYMALE 

FiG.  1. 

A,  Tissu  sarcomateux  avec  pigmentation.  —  B,  Lobes  de  la  glande 
lacrymale  où  l'on  voit  quelques  infiltrations  de  pigment. 

FiG.  2 

Portion  de  la  figure  précédente  à  plus  fort  grossissement. 
A,  Conduit  glandulaire  avec  hyperplasie  de  Tépithélium. 


—  28  — 


PARISOTTI 


PLANCHE  XIV 


MELANO-SARCOME  DE   LA  GLANDE 


LACRYMALE, 


Planche  XV 


KYSTES  TRANSPARENTS 
DE  LA  PAUPIÈRE  ET  DE  LA 
CONJONCTIVE 


I'aRISOTII.  —  //'s7.  jJii/liol.  lie  l'd'i/. 
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Planche  XV 


KYSTES  TRANSPARENTS  DE  LA  PAUPIÈRE 

FiG.  1. 

A,  Débris  contenus  dans  le  k3rste.  —  B,  Kyste  en  voie  de  formation.  — 

C,  Épidémie. 

KYSTES  DE  LA  CONJONCTIVE 
FiG.  2. 

Kyste  en  voie  de  formation.  —  A,  Contenu  du  kyste.  —  B,  Surface 
épithéliale. 

FiG.  3. 

Partie  du  kyste  en  pleine  évolution.  —  A,  Épidémie.  —  B,  Surface 
interne  du  kyste.  —  C,  Kyste  à  la  première  période  de  formation.  — 

D,  Tissu  sous-cutané. 

FiG.  4. 

Kyste  au  dernier  stade  d'évolution. 


—  30  — 


Planche  XVI 


MÉLANOSARCOME 
DE   LA  CHOROÏDE 


Pauisotti.  — 


llls/.  pa//in/.  >/,■  Vœil. 
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Planche  XVI 


MÉLANOSARCOME  DE  LA  CHOROÏDE 


FiG.  1. 

Moitié  de  l'œil  sectionné  suivant  le  plan  antéro-postérieur.  —  A,  Corps 
vitré  transformé  en  une  masse  solide  de  conlevu-  rosée.  —  B,  Masse 
de  la  tiinienr  étalée  sur  la  surface  postérieure  de  la  cavité  oculaire.  —  C, 
Masse  extra- oculaire  de  la  tumeur. 

FiG.  2. 

A,  Coupe  longitudinale  du  nerf  optique.  —  B,  Coupe  de  la  masse  étalée 
sur  la  surface  postérieure  de  la  cavité  oculaire.  —  C,  Sclérotique.  —  D, 
Coupe  de  la  masse  extra-oculaire  de  la  tumeur.  —  E,  Ilot  de  la  tumeur 
dans  le  tronc  du  nerf  optique.  —  F,  Ilot  de  la  tumeur  dans  l'espace  inter- 
vaginal du  nerf  optique. 

FiG.  3 

Grosses  cellules  de  la  tumeur  dépigmentée. 


—  32  - 


PARISOTTf 


PLAXCHK  XV[. 


MELANÛ-SARCOME  DE  LA  CHOROÏDE. 


Planche  XVII 


GLIOME  DE  LA  RÉTINE 


I'arisotïi.  —  /y(\/.  palhol.  lie  l'œil.  17 


Planche  XVII 

GLIOME  DE  LA  RÉTINE. 
FiG.  1. 

A,  Tumeur.  —  B,  Rétine.  —  C,  Choroïde.  —  D,  Sclérotique.  —  E,  >Jerl 
optique.  — F,  Gaines  du  nerf  optique. 


—  31-  — 


PARISOTTI 


rLANCllE  XVll. 


H  0  I) 


A 


GLIOME  DE  LA  RETINE. 


Planche  XVIII 

GLIOME  DE  LA  RÉTINE 


I'arisotti.  —  lli.'il.  /lal/w/.  t/e  l'iril. 
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Planche  XVIII 


GLIOME  DE  LA  RÉTINE 


FiG.  1. 


A,  Tumeur.  —  B,  Rétine.  —  C,  Épithéliiim  pigmenté.  —  D,  Choroïde. 
E,  Sclérotique.  —  E,  Nerf  optique.  —  G,  Gaines  du  neif  optique. 
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Planche  XIX 


GLIOME  DE  LA  RÉTINE 
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Planche  XIX 

GLIOME  DE  LA  RËTINE 
FiG.  1. 

A,  Rétine.  —  B,  Épithélium  pigmenté.  —  C,  Choroïde. 

FiG.  2. 

A,  Tissu  cellulaire  de  l'orbite.  —  B,  Gaines  du  nerl"opti([ue.  —  C,  Nerf 
optique. 


—  38  — 


Planche  XX 


FIBROME  DU  LIMBUS 


FlG.  1. 

A,  Épithélium  de  la  conjonctive.  —  B,  Masse  de  tissu  fibreux  compacte 
très  pauvre  en  vaisseaux  dans  la  région  du  limbus.  —  C,  Choroïde  trans- 
formée en  une  masse  compacle  fortement  pigmentée  avec  quelques 
vaisseaux  en  voie  de  s'oblitérer. 

FiG.  2. 

A,  Excroissance  près  de  la  papille.  —  B,  Autre  excroissance  un  peu 
moins  grande  que  la  précédente.  —  C,  Gaines  du  nerf  optique. 

FiG.  3. 

A,  Rétine.  —  B,  Épithélium  pigmenté.  —  C,  Sclérotique. 


—  40  — 
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